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Choroby cieląt. Prace Wszechzwiązkowego istyir nn 
Medycyny Wet.w Moskwie. Gribanow i Smirnow: Deutoplasmina 
w zwalczaniu kolibacilozy cieląt. Kalimbiesow: „Wrażliwość na 
brucelozę oraz nosicielstwo u cieląt“. O Waldman: Grypa pro- 
siąt. Dr Rettinger: Przebieg pomoru u tucznych świń. Dr V. 
Zofijevsky: Wpływ superinfekcji virusem pomoru świń na prze- 
bieg reakcji poszczepiennej przy szczepieniach simultan prze- 
ciw pomorowi świń. E. Nye: Leczenie encephalomyelitis koni. 
F. Hofman: W sprawie szerzenia pryszczycy przez szczury. M. 
Crawford: Odporność po przechorowaniu na pryszczycę w na- 
turałnych warunkach. A. Stolz: Uszkodzenie tętnicy szyjowej 
przy pobieraniu krwi w celu otrzymania surowicy od rekonwa- 
lescentöw po pryszczycy. B. M Lyon: Wakcyna przeciw en- 
cephalomyelitis koni. Liihrs: Działanie promieni ultrafioletowych 
na jaja pasożytów. E. Jackschatz: Rozpoznanie raka za pomocą 
reakcji moczu. Hoeden J.: Gruźlica typu zwierzęcego u ludzi. 
J. H. Picard: Panaritium i mastitis przy pryszczycy oraz zapo- 
bieganie im przez stosowanie środków leczniczych i utrzymanie 
higieny w oborze. Bartels i Nicolaus: Szczepienia przeciwwą- 
glikowe wdg. Besredki i szczepionka lanolinowa. P. Pavlov: 
Bruceloza ptactwa. Fndrea: Paraphlegitis infectiosa kóz. G. 
Rosenberger: Spastyczny niedowład zadu jako późniejsze scho- 
rzenie u bydła. F. Läszlö: Kapłony z jądrami. J. Mócsy: Pierw- 
szy antybakteryjny lek chemoterapeutyczny, L. Bauer: Psychozy 
u zwierząt i uwzględnianie tych stanów psychicznych przy roz- 
poznawaniu chorób. A. Sjolema: Składniki nieorganiczne u zdro- 
wych i chorych zwierząt. N. Petersen: Nowości z praktyki ży- 
wienia zwierząt sztucznie suszonymi zielonkami. F. Gerlach: 
Psittacosis. J. Fortner: Psittacosis. O. Riml: Obecny stan za- 
gadnienia kory nadnerczy. H. Miessner: Zapobieganie Salmo- 
nellosis u zwierząt. Johann Kóres: Choroba d’Aujeszky. Sei- 
fried i Sassenhoff: Avitaminosa A. krtani i tchawicy u kur. R. S. 
Szulc: Walka z pasożytniczą brouchopneumonią u świń. Dr 
Francke: Tępienie gruźlicy u bydła. 
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MYOGLOBINEMIA U ZEBRY W WARSZAWSKIM ZOO 


Z pośród wszystkich gatunków Zeber najczęściej przywozi się do 
ogrodów zoologicznych Europy kwaggę Chapmana (Equus quaga chapma- 
ni). Jest to zwierzę o pięknej proporcji ciała, wyglądem przypominające 
konia.. Odznacza się szerokim czarnym lub brunatnym pręgowaniem, odci- 
nającym się ostro od żółtawego tła zasadniczego. Kwagga ta cieszy się 
opinją zwierzęcia odpornego i stosunkowo łatwego w hodowli. 

W warszawskim ogrodzie zoologicznym trzymane są kwaggi w po- 
mieszczeniach dość prymitywmych, mimo to nie zapadają na zdrowiu i 
mnożą się bez wielkiego zachodu i pielęgnacji. 


Pokrojem i budową kośćca zbliża się kwagga Chapmana do konia, tak jak 
jej najbliższe krewniaczki kwiagga Bóhma (Equus quagga bohmi) o białym ko- 
lorze tła, kwagga Granta (Equus quagga granti) małego wzrostu i pięknych kształ- 
tów i kwagga Burchella (Equus quagga burchelli) o czamym pregowaniu na sza- 
ro - żółtym lub czerwono - żółtym tle. 

Do tej grupy „konio-kształtnych* zeber należy jeszcze a właściwie nale- 
żała kwagga właściwa (Equus quagga quagga), doszczętnie wytępiona przez kolo- 
nistów. 

Oddzielną grupę stanowią zebry „osło-kształtne* o Kkośćcu i pokroju zbli- 
żonym do oślego. Mają ome cięższą i mmiej kształtną budowę od poprzednich. 
Odznaczają się dużą głową, długimi małżowinami usznymi i ogonem podobnym 
do oślego. Tu należy zebra górska (Equus zebra zebra) najmniejsza z pośród 
wszystkich gatunków. Nieco większa od niej jest Equus zebra hartmannae i zebra 
Grevy'ego (Dolichohippus Grevyi) największa z pośród wszystkich zeber, odzna- 
czająca się wąskimi licznymi czarnymi pregami, na białym tle. Zebry osło-kształt- 
ne są rzadko importowane do Europy i przeto rzadko oglądać je można w ogro- 
dach zoologicznych. Warszawskie Zoo może się poszczycić posiadaniem obok paru 
kwagg Chappmana jednej klaczy Hartmannae. 

Kwagga Chappmama zamieszkuje jak wszystkie kwaggi otwarte przestrzenie. 
Ojczyzną jej są kraje Damara i Matabele na południe od Zambezi. Tu w dzikich 
ustroniach madzwyczaj płochliwa i ostrożna żyje w małych gromadkach, 
współbiesiadując chętnie z amtylopą gnu, strusiem i bawiołem. W ciągłym poszuki- 
waniu za skromnym pokarmem i wodą przebiega wzdłuż i wszerz stepy. W 
skwarne południe szuka cienia wśród krzewów. Pokarm jej stanowią trawy oraz 
liście i gałęzie karłowatych drzew i krzewów. Każda gromadka kwagg składa się 


z kilku klaczy i źrebaków, którym przewodzi dorosły ogier. W razie jego Śmierci 
osierocona gromada przyłącza się do innej. Na przeszkodzie zbytmiemu powiększa= 
niu się gromady stoi skąpy pokarm trudny do zdobycia, a w jeszcze większej mie- 
rze zabonczość samców. Donastające ogiery staczają z sobą zażarte walki, w których 
ginie starzejący się ogier przewodnik. Samice uchodzą wtedy ze zwycięzcami, i gro- 
mada rozpada się. W suchej porze roku w poszukiwaniu za pokarmem i wodą przed- 
siębiorą kwaggi dalekie wędrówki. Liczne ich gromady podążają do okolic mniej 
wyniszczonych żarem słońca. Zbijają się wtedy w wielkie stada, dochodzące nieraz 
do kilku tysięcy głów. Czasem kwaggi nękane głodem podchodzą pod osiedla tubyl- 
cze i pustoszą pola. 

Zebry osłokształtne zamieszkuja góry 'względnie pustynie. Należąca tu zebra 
górska dziś bardzo rzadka żyje w górzystych ustroniach, nigdy nie schodząc na rów- 
niny. Zebra Hartmannae zamieszkująca przestrzenie pustynne i skaliste, przyciśnię- 
ta głodem schodzi czasem nia stepy w sąsiedztwo kwiagg, ale nie łączy się z nimi 
nigdy. Podobnie zebra Grevy'ego najbardziej osłokształtna, opuszcza nieraz przestrze- 
nie pustynne i szuka pokarmu na stepie. 

Eward opisał w roku 1904 nową postać zebry zbliżoną z pokroju i pręgowa- 
nia do zebry górskiej. Dostarczył mu ją R. Warda i stąd: jej nazwa zebra Warda. Miała 
ona żyć w kraju Somali. W krótce jednak zaczęły się budzić wątpliwości co do jej 
pochodzenia, i okazało się, że jest ona mieszańcem kwaggi Chapmana i zebry gór- 
skiej, wyhodowanym w ogrodzie zoologicznym. Zaszezyt zidentyfikowania zebry 
Warda z mieszańcem equus quagga chappmani — equus zebra hartmannae przy- 
pada między innymi A. Rząśnickiemu. 

O chorobach dziko żyjących zeber nic właściwie nie wiemy. Wiadomo tylko, 
że rany u nich goją się bardzo łatwo prawie bez ropiemia, że zebry tak jak antylopy 
są odporniejsze na ńnganę od koni i osłów, że są stosunkowo niewrażliwe na zarazę 
jednokopytnych (pestis equorum) panująca enzootycznie w centralnej i południowej 
Afryce. Koloniści starali się nawet wykonzystać tę odporność dla celów gospodarczych 
i na obszarach, opanowanych przez jedną lub obie wymienione choroby, zastępowali 
kwaggami robocze konie i osły. Wkrótce jednak pokazało się, że odporność zebry 
jest tylko względna, że po wchłonięciu większej ilości zakaźników lub pod wpływem 
różnorakich czynników osłabiających, a szezegölnie po wytężającej pracy, zapa- 
dają rówmież zebry na ngane weglenie zarazę jednokopytnych. Okazało się taż, 
że surowica kwagg nie ma własności ani zapobiegawczych ami leczniczych w nganie 
koni i bydła. Mieszańcy zebry i osła craz zebry i konia nie są też wcale cdporne na 
obie wymienione choroby. Wiadomo jeszcze, że zebry w ogrodach zoołogicznych za- 
padają bardzo rzadko na choroby morzyskowe. 

Próby obłeskawienia i magięcia do pracy pociągowej zeber były czynione 
już w pierwszych dziesiątkach lat ubiegłego stulecia. Okazało się że zebry można 
stosunkowo łatwo obłaskawiać, że w niewoli nie są wybredne w pokarmach, ale ich 
siła pociągowa jest daleko mniejsza cd końskiej, a wytrwałość mniejsza niż u os- 
łów. 

Hodowlą zeber na większą skalę zajął się w ich ojczyźnie Fritz Bronsart 
ven Schellendorf. Opracował on sposób masowego łowiemia i obłaskawienia zeber 
a w swojej stadninie dochował się 80 źrebiąt. Próby Bronsarta ponowił w Kongu 
belgijskim Nys, a w brytyjskiej Afryce Wschodniej Ratbray. Mimo względnie 
dobrych wyników hodowlanych, nie rozpowszechniło się używanie zeber do pnacy 
pociagowej ani pod wierzch, nawet w ich ojczyźnie. 

W Europie w niektórych ogradach zoologicznych i w cyrkach obłaskawione 
zebry używano do lekkiej pracy pociągowej, a czasem pod wierzch. Inicjatorom 
nie chodziło oczywiście o wyzyskanie siły fizycznej dla celów gospodarczych lecz 
o zademonstrowanie tresury. 


Tak więc zebry, mimo że są zwierzętami klimatu ciepłego i suchego 
i na wolności unikają wilgotnych nisko położonych przestrzeni, znoszą 
stosunkowo dobrze warunki klimatyczne, odbiegające znacznie od ojczyź- 
nianych. Ustrój ich rozporządza widocznie takimi zdolnościami konsty- 
tucjonalnymi, które pozwalają na nagięcie wszystkich funkcji do nowych 
i obcych warunków bytowania. Nie można tego nazwać aklimatyzowaniem 
się; zebry zawsze będą elementem obcym w faunie klimatów umiarko- 
wanych i zimnych, niezdolne do samodzielnego życia. Brak dostatecznego 
nasłonecznienia i niską temperaturę otoczenia wyrównuje im w pewnej 
mierze pielęgnacja, a w szczególności skrupulatnie dobrany tak co do 
ilości, jak i składu pokarm, oraz chronienie przed infekcjami. Oczywiście 
przyzwyczajenie się zebry do niskich temperatur ma swoje granice nawet 
przy najlepszej pielęgnacji; zebry źle znoszą wilgotny chłód późnej jesieni, 
zimowych odwilży i wczesnej dżdżystej wiosny. 

W warszawskim ogrodzie zoologicznym — podobnie jak w niektó- 
rych innych zwierzyńcach — przyuczono zebrę po trzy miesięcznych usi- 
łowaniach do pracy pociągowej. Dotyczyło to klaczy kwaggi Chapmana, 
urodzonej w warszawskim Zoo 22.IV.1936 roku. Raz nagieta do pracy, była 
codziennie zaprzęgana do wózka w parze z oślicą. Bez względu na pogo- 
dę i porę roku pracowała zebra przez osiem godzin dziennie, rozwożąc po- 
karm po terenie ogrodu zoologicznego;podczas deszczu i chłodów zimo- 
wych nie była okrywana kocami i nie nosiła czapraka; w nocy przebywała 
w stajni nieopalanej lecz ciepłej. Pokarm tej zebry nie odbiegał składem 
i ilością od paszy niepracujących jej siostrzyc; codziennie otrzymywała 
5 kg. owsa z małą domieszką sieczki, 10 kg siana, z którego zjadała nie- 
wiele, pół kg. marchwi i w lecie trochę trawy. 

Od urodzenia aż do 30.111.1938 roku, więc blisko przez dwa lata, 
zebra ta nie chorowała; była tylko trochę przekarmiona i anemiczna. 
Regularnie ponawiane przez Rząśnickiego pomiary wykazały, że w okresie 
użytkowania rosła wolniej. Powolny rozwój pozostawał niewątpliwie 
w związku ze zbyt wczesnym użyciem do pracy pociągowej; pewien wpływ 
mogła też wywierać glistnica kiszek stwierdzona później na sekcji. 


CHOROBA ZEBRY. 


Zebra zachorowała 30.II1.1938 roku. Była to jej pierwsza i zarazem 
ostatnia choroba. Poprzedniego dnia chodziła w zaprzęgu jak zwykle. 
Dzień 30.III był szczególniej dżdżysty i zimny. Pierwsze objawy choro- 
bowe wystąpiły po kilku godzinnej pracy, około godziny 15-ej. Ze słów 
woźnicy wynika, że zebra zaczęła się pocić i szła z trudem „jak na drew- 
nianych nogach“. Po zatrzymaniu się oddała mocz koloru mocno ciem- 
nego poczem zaczęła się słaniać, grożąc upadkiem. Wtedy wyprzęgnięto 
ja i z trudem wprowadzono do stajni. Tam była zbadana przez lekarza 
ogrodu zoologicznego, który stwierdził temperaturę wewnętrzną 38,5, 
przyśpieszenie i nasilenie oddechu, wstrząsy klatki piersiowej najwyraź- 
niejsze po stronie lewej, synchroniczne z uderzeniami pulsu, oraz napięcie 
mięśni. Zalecił wtedy rozcierać ciało zwierzęcia i następnie okryć je 
ciepło kocami. Stan zebry poprawił się o tyle, że znikły wstrząsy klatki 
piersiowej, a na drugi dzień rano zebra wzięła się do jadła. Wydawało 
się więc, że niebezpieczeństwo cięższej choroby minęło. Tymczasem około 
godziny 10-tej nastąpiło nagłe pogorszenie. Pojawiły się ponownie poty 
i wspomniane wstrząsy klatki piersiowej, napięcie mięśni kończyn tyl- 
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nych i słanianie się. Temperatura wewnętrzna wynosiła 38,70. Wkrótce 
potym zebra jak podcięta zwaliła się na ziemię i podnieść się już nie mogła. 
To pogorszenie powstało po nagłym ochłodzeniu ciała zwierzęcia. Dozorca, 
chcąc pmzewietrzyć duszną stajnię, otworzył na rozcierz drzwi i okna, 
przez co powstał silny przeciąg, który owiał wygrzaną zebrę. Około go- 
dziny 17-tej zastałem zebrę leżącą na boku; była ona niespokojna, co chwi- 
lę unosiła głowę i podrywała się, jednak mimo pomocy powstać nie 
mogła. 


Badanie przedmiotowe: budowa prawidłowa, kondycja dobra, uwło- 
Sienie prawidłowe. Powłoki ciała chłodne; z boku szyji, na klatce piersio- 
wej i w okolicy słabizn sierść wilgotna spocona, włos zlepiony. Kończy- 
ny przednie chłodne, tylne do stawu skokowego zimne. Gruczoły obwodo- 
we bez zmian. Temperatura wewnętrzna 38,60. Tętno drobne, chwilami 
znikające, w ilości około 100 na minutę. Oddechów 30 na minutę. Czaszka 
nie bolesna, źrenice jednakowego kształtu, odruch źreniczy i rogówkowy 
utrzymany. spojówki nastrzykane. Nozdrza podczas wdechu i wydechu 
szeroko rozwierane, błona śluzowa nosa blado czerwona. Szczękościsku 
brak. Ruchy języka utrzymane, odruch połykowy zachowany. Tarczyca 
nie powiększona. 


Klatka piersiowa prawidłowo wysklepiona. Wypuk nad płucami 
jawny, wysłuchowo szmer pęcherzykowy zaostrzony i rozsiane drobne 
rzężenia podczas wdechu i wydechu. W okolicy serca wyczuwalne rozlane 
tętnienie w liczbie 100 na minutę. Osłuchowo nad podstawą i koniuszkiem 
serca głośny ton pierwszy pokryty szmerem wsierdziowym, ton drugi 
bardzo cichy, czasami nie słyszalny. Żyły obwodowe mało wypełnione. 

Powłoki brzuszne lekko wzdęte, nie bolesne, perystaltyka osłabio- 
na. Od czasu do czasu występuje parcie na kał. 


Żołądek podczas sondowania okazał się próżny i nie wzdęty. Odby- 
tnica opróżniona. Per rectum macalne jelita nieznacznie wzdęte i hyper- 
toniczne. W dosiegalnych odcinkach nie ma zalegania treści. 


Pęczerz moczowy przepełniony zalegającym moczem. Przez cewnik 
wypływa mocz słabym strumieniem. 


Ruchy czynne i bierne kończyn przednich zachowane. Odruchy 
Sciegnowe prawidłowe. Ruchy czynne kończyn tylnych osłabione, bierne 
oporne, odruch z kolana i ze ścięgna Achillesa obustronnie zniesiony. Ru- 
chy ogona swobodne. Czucie na ból zachowane. 


Krew pobrana z żyły szyjowej ma kolor czarno-czerwony, jest gęsta 
ciągliwa i szybko krzepnie. Skrzep dość tęgi, po 24 godzinach wydziela 
w temperaturze pokojowej skąpą ilość surowicy koloru różowego. Mocz 
był pobrany dwukrotnie. Pierwsza porcja zebrana w drugim dniu cho- 
roby w okresie nasilenia się objawów, druga w okresie bezwładu. Mocz 
pierwszy: mętny, koloru ciemno-żółtego, zapachu swoistego o cięż. gat. 
1049, oddziaływanie zasadowe. Z nieprawidłowych składników za- 
wierał: cukier gronowy w ilości 0,8% i ślady Hb. Odwirowany osad 
składa się z licznych kryształów węglanu wapnia, pozatym z pojedyń- 
czych komórek dróg moczowych. Mocz drugi: mało mętny, koloru żółto- 
czerwonego, zapachu swoistego. C. gat. 1052, oddziaływanie alkaliczne. 
Z nieprawidłowych składników zawierał: cukier gronowy w ilości 0,2% 
i obficie Hb. Osad skąpy złożony z węglanu wapnia i pojedyńczych ko- 
mórek płaskich. Krwinek nie było. 


Rozpoznanie — myoglobinemia paralitica uzasadnia nagle wysta- 
pienie choroby bez goraczkowej, przebiegajacej z obiawami myogenicz- 
nego bezwładu kończyn tylnych, cukromoczu i haemoglobinurii wzgled- 
nie myoglobinurii. 


Stan zebry pogarszał się bardzo szybko, z godziny na godzinę potę- 
gowało się osłabienie mięśnia sercowego, nie dające się opanować żadnymi 
środkami. Późnym wieczorem wystąpił ostry obrzęk płuc, który położył 
kres życiu zwierzęcia. 


Sekcja była wykonana dnia następnego (1.IV.1938). Najcharaktery- 
styczniejsze zmiany dotyczyły mięśni szkieletu. Wszystkie one w mniej- 
szym lub większym stopniu były zwyrodniałe: mięśnie ud, pośladków, 
lędźwi, grzbietu i klatki piersiowej, były mało spoiste, éme, koloru sza- 
ro-żółtawego, miejscami szaro-białego „rybiego“. Mniej zmienione mię- 
śnie szyji, piersi i głowy były bez połysku i kruche. Pozatym krew w na- 
czyniach słabo skrzępła, koloru ciemno-czarnego. W tchawicy i w oskrze- 
lach obfity płyn pienisty. Obydwa listki opłucnej gładkie i połyskujące. 
Płuca przekrwione, lecz powietrzne. Gruczoły chłonne śródpiersiowe 
i okołooskrzelowe nieco obrzękłe. Osierdzie i nasierdzie gładkie, połysku- 
jące. Serce znacznie rozszerzone. Mięsień sercowy szaro-żółty, rozpada- 
jący się pod naciskiem palca. Zastawki żaglowe gładkie, tak samo bez 
zmian zastawki półksiężycowate. Otrzewna ścienna i trzewna gładka i po- 
łyskująca. Ułożenie trzew prawidłowe. W jelitach dość liczne egzempla- 
rze glisty (ascaris megalocephala). Wątroba ciemno-wisniowa o brzegach 
nieco zaokrąglonych, torebka gładka, przekrój ćmy i kruchy. Śledziona 
czerwono-sina o brzegach ostrych, torebce gładkiej, przekrój suchy ciem- 
no-czerwony, budowa zachowana. Nerki obrzękłe o rysunku zatartym. 
Pęcherz moczowy próżny. Narządy rodne bez zmian. Kości szkieletu nie 
uszkodzone. Jama czaszkowa i kanał kręgowy nie były otwierane, by nie 
niszczyć cennego szkieletu. 


Histologiczne badanie wycinków z mięśni ud i pośladków wykazało 
zwyrodnienie hyalinowe i woskowe włókien mięsnych. Posiewy krwi 
pobranej w agonji na agar zwykły i agar z krwią nie dały wzrostu. Szcze- 
pione zwierzęta doświadczalne krwią i miąższem śledziony pozostały przy 
życiu. Tak więc obraz sekcyjny odpowiadał klinicznemu rozpoznaniu. 


Myoglobinemia była już stwierdzana u zeber w ogrodach zoologicz- 
nych. Ostatnio jeden przypadek tej choroby opisał Johne. W dawniej- 
szej literaturze wspominane są schorzenia zeber, objawiające się bezwła- 
dem kończyn tylnych. Najprawdopodobniej była to też myoglobinemia. 


Skłonność zebry, bliskiej krewniaczki konia, do myoglobinemii nie 
wypływa bynajmniej z pokrewieństwa systematycznego. Przypuścić nale- 
ży raczej, że ma swe źródło w identycznej przemianie materii w mię- 
śniach. Zwierzęta nie spokrewnione blisko z koniem zapadają również 
na myoglobinemię. Tak np. w warszawskim zoo padł na tę chorobę prze- 
zuwacz, żyrafa (Giraffa Cameleopardalis capensis ), a ostatnio zginął 
łoś europejski (Alce Alces ), również przeżuwacz bliski krewniak jele- 
nia. Berliński ogród stracił też łosie w ten sposób. U jagniąt prosiąt i kró- 
lików występuje choroba mięśni identyczna z myoglobinemią u konia ze 
względu na obiawy i zmiany sekcyjne, tylko przebiegająca bez myoglo- 
binurii. Nie okazywanie się barwika w moczu tłumaczy się ubóstwem 
u tych zwierząt włókien mięsnych w myoglobinę (Hobmaier). 


SWP GE 


Jednym z czynników usposabiających do myoglobinemii szczególnie 
zwierzęta w ogrodach zoologicznych, jest przekarmianie paszą treściwą, 
zawierającą łatwo przyswajalne węglowodany (buraki) i obfitość soli po- 
tasowych (owies) (Carlens). Roślinożerne w warunkach naturalnych, 
pobierają pokanm t. zw. objętościowy t. j. mało pożywny, mało strawny, 
dający dużo kału. Do tego rodzaju paszy jest przystosowany nietylko 
przewód pokarmowy wymienionych zwierząt, ale też i całkowita prze- 
miana materji. W ogrodach zoologicznych zastępuje się nieraz z koniecz- 
ności pokarm naturalny innym zazwyczaj bardziej treściwym. Jednak 
zbyt daleko pesunieta dowolność w żywieniu mści się na zdrowiu zwie- 
rząt. Nawet zwierzęta udomowione mimo, że są hodowane przez setki po- 
koleń, nie nagięły się jeszcze w zupełności do nowych tak odmiennych od 
naturalnych pokarmów. Występujące często u koni choroby morzyskowe, 
a u bydła choroby żwacza, czepca i ksiąg, są właśnie tego wyrazem. 


Najważniejsze znaczenie w etiologii myoglobinemii przypisuje się 
wysiłkowi fizycznemu. Jest rzeczą wiadomą, że choroba ta występuje naj- 
częściej u koni podczas pracy, szczególnie gdy poprzedzał ją dłuższy wy- 
poczynek. W ogrodach zoologicznych naogół rzadko i tylko niektóre zwie- 
rzęta są używane do pracy; większość nie jest zmuszana wcale do wysił- 
ków fizycznych, i u nich impulsem do myoglobinemii mogą być sponta- 
niczne wyładowania ruchowe. Ziwierzęta nieoswojone odznaczają się bo- 
wiem znaczną pobudliwością nerwową, i czasem małe bodźce mogą wy- 
zwolić u nich gwałtowną reakcję ruchową: tak np. spłoszone nieznanym 
im szmerem uciekają na oślep nie bacząc na przeszkody, łamią sobie przy 
tym nieraz kończyny i gruchoczą kręgi; schwytane lub zamknięte w ma- 
łych pomieszczeniach rzucają sie aż do utraty sit; gonione, uciekają aż 
do ostatecznego wyczerpania i nieraz z tego powodu giną. Na sekcji 
stwierdza się wtedy nacieczenia galaretowate w tkance międzymięśnio- 
wej, drobne punkcikowate wynaczynienia w mięśniach, zwyrodnienie 
włókien mięsnych oraz rozszerzenie i zwyrodnienie ćme mięśnia serco- 
wego. Tak więc nieraz z błahych przyczyn nieraz samorzutnie powstaje 
nawał ruchów, który u zwierząt predysponowanych (przekarmiony:ch 
i wypoczętych) może dać powód do myoglobinemii. 


Wydaje się, że w etiologii tej choroby u zwierząt egzotycznych od- 
grywa dużą rolę t. zw. zaziebienie. Fröhner i Lucet uważają, że silne 
ochłodzenie powierzchni ciała jest istotnym czynnikiem chorobotwör- 
czym wszystkich mięśniochwatów. Pokazuje się jednak, że zwierzęta po- 
chodzące nawet z klimatów gorących, wytrzymują naogół dobrze niskie 
temperatury otoczenia, jednak pod warunkiem, że powietrze jest suche, 
a one same zdrowe, no i oczywiście gdy „spacer po śniegu“ nie trwa zbyt 
długo. Gdy jednak powietrze nasycone jest parą wodną, niskie tempera- 
bury są znoszone wtedy gorzej. Bowiem sierść zwilgotniała traci własności 
złego przewodnika ciepła, a parująca z niej woda ochładza bardzo znacz- 
nie skórę i co za tym idzie całe ciało. Jest rzeczą znamienną, że wszystkie 
przypadki myoglobinemii w warszawskim zoo zdarzały się bądź późną je- 
sienią, bądź wczesną wiosną w porze chłodnej, deszczowej lub wietrznej. 

Pobudliwość nerwowa, wyładowująca gwałtowną reakcję moto- 
ryczną, jest też niewątpliwie jedną z przyczyn ciężkiego przebiegu my- 
oglobinemii u zwierząt nieoswojonych. Wiadomo, że u koni potęgują się 
wszystkie objawy chorobowe, gdy w przypadkach myogenicznego poraże- 
nia zmusza się je do wysiłków np. do powstania. Konie takie zazwyczaj 


giną w ciągu kilku dni. U zwierząt nie oswojonych od pierwszej 
chwili zachorzenia zjawia się niepokój motoryczny. Być może, że odczu- 
wają one ból; możliwe, że są podrażnione nie znanym im stanem, — dość 
że ciągle podrywają się i rzucają tak gwałtownie, że wkrótce przychodzi 
do zupełnego wyczerpania. Stąd tak ostry przebieg choroby, kończący 
się nieraz już w pierwszym dniu śmiercią jak to np. miało miejsce u łosia; 
tem też tłomaczą się tak rozległe i ciężkie zmiany w mięśniach niespoty- 
kane u koni. 


ZUZAMMENFASSUNG. 


Myoglobinaemie bei einer Zebra - Stute. (Equus quagga Chapmani) 


Die Myoglobinaemie betraf eine Zebra - Stute von zirka 2 Jahren alt, die am 
22.IV.1936. im Warschauer Zoo geboren war. Sie war gezähmt und als Zugtier zu- 
sammen mit einer Esel - Stute zur Arbeit verwendet. 

Das Tagesfutter des Zebra bestand aus: 

5 kg Hafer 
1/2 kg Mohrrüben 
10 kg Heu 
etwas Salz 

Die von  Rząśmicki ausgeführten Messungen zeigten, dass wäh- 
rend der Zeitdauer der Arbeit die Entwicklungsgeschwindigkeit des Tieres verzö- 
gert war. 

Die Krankheit brach am 30.II1.1938, während der Arbeit aus. Am vorigen 
Tag arbeitete die Zebra wie gewöhnlich. 

Die Krankheitserscheinungen waren solche wie bei der paralytischen Myoglo- 
binaemie des Pferdes: die myogene Paralyse fast aller Muskeln, Zucker und My- 
oglobin haltiger Hamn; ausserdem eine bedeutende Herzschwächung. Die Krank- 
heit dauerte 2 Tage. 

Die Sektion erweis eine ausgedehnte Muskeldegeneration und ausserdem 
toxinaemischen Veränderungen. 

In etiologischen Hinsicht spielten folgende faktoren eine Rolle: 

1) Schwere Arbeit, 2) Uberfiittemung, 3) Verkiihlumg. Der Erkrankunkstag war 
regnerisch und kalt, das Tier arbeitete ohne Bedeckung. Vor der Krankheit waren keine 
arbeitslosen Tage, welche bei Pferden so oft eine der wichtigsten Krankheitsursa- 
chen bilden. 
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ZAKAZNE SCHORZENIA KRYCIA U KRÓW. 


W patologii zwierzęcej spotykamy się z całym szeregiem chorób 
zakaźnych, których szerzenie odbywa się albo prawie wyłącznie, albo 
"też tylko w większej lub mniejszej części za pośrednictwem aktu płcio- 
wego. Choroby te: zakaźny nieżyt pochwy, otręt, trichomomiasis a ponadto 
schorzenia Banga i gruźlicę narządów rodnych — piśmiennictwo nie- 
mieckie łączy w jedną grupę pod nazwą infekcji krycia (Deckimfectio- 
nen). Schorzenia te, przyczyniając się do bezpłodności lub poronień, sze- 
regują się obok chorób przychówka w tak zw. grupie chorób wychowu. 

Za temat nimiejszego referatu posłużą pierwsze trzy schorzenia na- 
rządów rodnych (zak. nieżyt pochwy, otręt i trichomoniasis). 

Isepponi (1887) zdaje się pierwszy opisał w Szwajcarii zakaźne 
schorzenia pochwy u krów, które zostało opracowane dalej przez Oster- 
taga i Heckera i otrzymało nazwę zakaźnego guziczkowego nieżytu poch- 
wy — colpitis granulosa infectiosa (Knötschenseuche, niem.). W/g tych 
autorów przyczyną schorzenia jest łańcuszkowiec zwany streptococcus 
Hecker - Ostertaga. 

Drugie schorzenie zakaźne pochwy u krów ma mieć za przyczynę 
zarazek przesączalny i figuruje w piśmiennictwie pod nazwą otrętu — 
exanthema vesiculosum coitale (Blaschenausschlag, niem.). 

Dwa te schorzenia już i w dawniejszym piśmiennictwie nie przez 
wszystkich autorów były rozróżniane jako poszczególne jednostki choro- 
bowe. Przyczyniła się do tego przedewszystkim dość ciemna i problema- 
tyczna dziś jeszcze sprawa etiologii, a następnie — prawie identyczne 
objawy obydwu tych chorób. Ponadto schorzenia te, opisywane przez 
autorów starszych czy to pod nazwą zakaźnego guziczkowego zapalenia 
pochwy, czy też otrętu, mogą budzić podejrzenie, że ewentualnie przy- 
czyną ich był rzesistek bydlęcy — trichomonas bovis, który dawniej nie 
był znany. Obecnie większość autorów, szczególnie niemieckich za przy- 
czynę zakaźnych schorzeń, szerzących się drogą aktu płciowego u krów, 
uważają trichomonady. Jednak przy rozważaniu krytycznym doświad- 
czeń i obserwacji klinicznych poszczególnych badaczy mad powyższymi 
schorzeniami wyłaniają się pewne watpliwości: z jednej strony, czy tri- 
chomonady jako zakaźniki są w stanie same wywoływać szerzące się tak 
obecnie schorzenie, a z drugiej strony, czy opisywane różnice w przebie- 
gu poszezegölnych enzoocji pozwalają na ich wyodrębnianie i rozróżnia- 
nie. Przy cierpieniach tych znajdujemy prawie zawsze nieżyt pochwy, 
części pochwowej macicy, guzki w przedsionku, niepłodność, często pro- 
cesy ropne macicy, a wreszcie poronienia, przypisywane najczęściej tri- 
chomonadom. 

Obraz schorzenia zależy cd tego, jak długo choroba trwa 
w oborze. Większość badaczy przyjmuje, że pnzy guziczkowym za- 
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paleniu pochwy najpierw na tle zapalonej i obrzękłej błony śluzowej 
pochwy w okolicy łechtaczki powstają guzki wielkości prosa, ciemno cezer- 
wone, lekko krwawiące i gładkie. Hess natomiast jako pierwsze zmiany 
przy tym schorzeniu obserwował: lekkie wzniesienia czerwonawe w po- 
staci punktów, w miejscu których po 24 g. tworzyły się przezroczyste pę- 
cherzyki; pęcherzyki te, zlewając się i następnie pękając, dawały początek 
małym wrzodzikom. W międzyczasie błona śluzowa pokrywa się śluzowo- 
ropnym nalotem, po usunięciu którego uwidaczmiają się dopiero guzki — 
i one mają być wyrazem procesu końcowego. Taki więc przebieg zbliżał- 
by schorzenie to do otrętu, dla którego pierwszymi zmianami, uważany- 
mi za charakterystyczne, mają być właśnie pęcherzyki, a nie guzki jak 
przy guziczkowym zapaleniu pochwy. Inni znowu, jak np. Caillot otrętem 
nazywają proces ostry, zaś guziczkowe zapalenie pochwy uważają za 
proces chroniczny tej samej jednostki chorobowej. 

Z przeglądu piśmiennictwa poświęconego zakaźnym schorzeniom 
dróg rodnych powstającym na tle krycia, okazuje się, że schorzenia te, 
stosunkowo nieliczne w latach dawniejszych, ostatnio, w miarę ulepsze- 
nia pogłowia w sensie rasowo hodowlanym i zmiany natural- 
nych warunków bytowania na bardziej sztuczne, szerzą się coraz więcej 
masowo, obejmując wiele krajów Europy Zachodniej. Następnie nzuca sie 
jeszcze w oczy to, że o ile dawniej wszystkie infekcje na tle krycia zali- 
czano do guziczkowego zapalenia pochwy wzgl. do otrętu, to obecnie 
obiedwie te choroby prawie nie są uwzględmiane, a natomiast wszystkie 
nieomal przypadki schorzeń podciąga się pod trichomoniasis. Hobsteter 
(Jena), podaje np., że w Turyngji w 1936 r. stwierdzono trichomoniasis 
w 343 gminach w 22373 gospodarstwach u 69649 zwierząt; zaś 1 mar- 
ca 1938 r. ilość gmim zakażonych zwiększyła się jeszcze o cyfrę 21. Fran- 
zen znowu z laboratorium w Saarbriidken twierdzi, że w okręgu tym 
40 proc. pogłowia dotknięte jest trichomoniasis. Również kierownicy urzę- 
dowych laboratoriów jak np. z Kassel, Giessen, Halle, Dresden mówią 
o wielkim rozszerzeniu się tej choroby w swych prowinejach. Ci sami je- 
dnak autorzy zwracają uwagę na to, że badania laboratoryjne nie mogą 
dać wiernego stanu rozprzestrzenienia się choroby, gdyż poszukiwania 
mikroskopowe za rzęsistkami tylko w 10% przypadków dają wyniki 
pozytywme; posiłkując się zaś podłożami (podłoże Wagnera) możemy je 
zwiększyć do 20 proc. 

Zarazek. Jako przyczyna zakaźnego nieżytu pochwy opisany został 
przez Heckera i Ostertaga (1901) łańcuszkowiec gramoujemny. Również 
i Hess w chorobie tej zwanej przez niego Knotschenseuche wykrywał po- 
dobnego łańcuszkowca; nie udało mu się jednak ani szczepami wydzielo- 
nymi przez niego samego, ani też przesyłanymi przez Ostertaga, wywołać 
podobne schorzenie. Reisinger wyhodował z wypływu pochwowego rów- 
nież łańcuszkowce, lecz najczęściej znajdywane przez niego były gramo- 
dodatnie. Następnie i Diermhofer podaje, że wydzielał łańcuszkowce, któ- 
re jednak w/g nowoczesnych prób rożniczkowania okazywały się niejed- 
nolitymi. 

Diernhofer określa te łańcuszkowce nazwą „łańcuszkowców przedsiomka* i cha- 
rakteryzuje je następująco: gramododatnie dwoinki, a często i średnio długie łań- 
cuszki, redukujące serwatkę lakmusową tylko na powierzchni probówki, nie ścina- 
jąc jej i bardzo lekko zakwaszając; z cukrów rozkładają sacharozę i sorbit, nie roz- 
kładają zaś mamnitu; na agarze z krwią powodują alfa - hemolizę, dla myszek 
białych są nie patogenne. Ze względu na te własności uważa je autor za łańcuszkowoe 
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innego rodzaju, aniżeli znane łańcuszkowce zapaleń wymion oraz chorobotwórcze 
łańcuszkowce dła człowieka. Przez wcieranie w błonę śluzową pochwy dużej ilości 
hodowli tego, łańcuszkowca ońtrzymmał Diernhofer jedynie przejściowy nieżyt ropny 
przedsionka pochwy, wobec czego przypisuje on tym drobnoustrojom tylko role 
wtórną i nic nie mająca wspólnego z przyczyną pierwotną schorzemia. Inni autorzy 
jak np. Caillat, stojący na stanowisku specyficzności guziczkowego zapalenia pech- 
wy jako jednostki chorobowej, powstałej na tle omawianego łańcuszkowca, podają 
dodatnie próby wywoływania schorzenia — jako materiału jednak zakaźnego używali 
wypływu pobranego bezpośrednio z pochwy chorej sztuki, a nie czystej hodowli łań- 
cuszkowców. 

Różniczkowanie kliniczne guziczkowego zapalenia pochwy od otrętu 
rówmież napotyka na trudności. Jedyną różnicę w obrazie klinicznym 
między tymi schorzeniami niektórzy autorzy widzą tylko w przebiegu 
schorzenia: otręt ma atakować tylko błony śluzowe pochwy i trwać 
1 — 2 tyg., przechodząc samoistnie bez leczenia, podczas gdy guziczko- 
we zapalenie pochwy ma trwać dłużej, leczy się trudno i pozostawia na- 
stępstwa. Jednak Storch (1900), oraz Reisinger (1928) uważają różnicę tę 
za niewłaściwą, nie rozdzielają tych dwu schorzeń, a przyjmują, 
że przyczyną zakaźnego nieżytu pochwy jest zarazek natury przesączal- 
nej. W ciągu ostatnich lat piśmienniatwo zakaźnych schorzeń na tle kry- 
cia u bydła zostało wzbogacone przez szereg prac, wnoszących do etio- 
logii schorzenia nowy czynnik chorobotwórczy — rzesistki - trichomona- 
dy, pasożyty z rodziny wiciowców. Abelein, znajdując często przy nieży- 
tach pochwy, macicy oraz w poronionych płodach pasożyta opisanego 
przez Mazantie'go (1900) pod nazwą trichomonas bovis (rzesistek bydię- 
cy — mian. pol.) przypisuje mu główną rolę w wywoływaniu niezytöw 
pochwy i t. zw. wczesnych poronień u krów, który to pogląd podzielili na- 
stępnie i inni autorzy. 

Za znaczeniem rzęsistków jako wywoływaczy schorzenia przemawia 
fakt, że zakazniki te często znajdywane są w drogach rodnych zwierząt 
chorych, u zdrowych zaś spotykane są dość rzadko. (Diernhofen)). Wia- 
domo jest, że rzęsistki usadawiają się szczególnie w miejscach tych, gdzie 
toczy się proces zapalny, (Wagner). Küst, znajdując przy dalszych swych 
badaniach rzęsistki w żwaczu, w jelitach, w błonach śluzowych przewodu 
pokarmowego, w drogach limfatycznych i krwionośnych u sztuk zdrowych, 
nie różniące się niczym od rzęsistków dróg rodnych krów chorych, przy- 
puszcza, że pierwotniaki te z przewodu pokarmowego mogą dostawać się 
do krwiobiegu, krążyć w nim, a, napotykając na miejsce w organiźmie, w 
którym toczy się proces zapalny, osiadają tam, rozwijają się i proces da- 
lej komplikują. 

Zdaniem Kiista, już najlżejsze nieżyty sprzyjają rozwojowi rzęsist- 
ków. Dlatego zrozumiałe stają się obserwacje poczynione nad możnością 
znajdywania tych pierwotniaków w drogach rodnych u krów; mianowicie, 
bardzo łatwo można je znaleźć w okresie latowania się względnie krótko 
przed lub po tym okresie, podczas gdy w okresach międzyrujowych wy- 
krycie ich u tych samych sztuk nie udaje się. Na podstawie tych obser- 
wacji uważa Kist, że trichomonady nie są pierwotną i jedyną przyczyną 
schorzenia, lecz raczej wtórną i działającą w okolicznościach dla siebie 
sprzyjających (mieżyty uprzednie błon śluzowych). Tym sposobem więc, 
zdaniem tego autora, doszło najpierw w pewnej ilości przypadków do kom- 
plikacji procesów nieżytowych w drogach rodnych, poczym otworzyła sie 
brama dla przenoszenia się tych pierwotniaków drogą aktu płciowego. 


W drogach rodnych krów chorych :trichomonady znaleźć można w wypływach 
pochwowych przy ropomaciczu (pyometra) oraz we wcześnie poronionych płodach. 
W poszukiwaniu trichomomadów pewniejsze rezultaty aniżeli badania mikroskopowe 
dają hodowle na specjalnych pożywkach. Posługując się hodowlą, Diernhofer znalazł 
trichomomady w 11-tu przypadkach, w których badanie mikroskopowe dało wynik 
ujemmy. Jednak autor ten przy badamiu 75 krów z ropomaciczem znalazł trichomo- 
nady częściej, i tak np. u 118 sztuk z ropomaciczem znalazł tnichomonady w 25 przy- 
padkach, lub też u 87-miu sztuk w 15-tu przypadkach. 

Z badań Diernhofera wynika, że zdarzają się ropomacicza, przy których zmaj- 
dujemy rzęsistki w większej lub mniejszej ilości, i ropomacicza takie, przy których 
ami bakterii, ani rzęsistków zmaleźć nie można; z drugiej zaś strony obserwuje się 
1 takie przypadki, w których rzęsistki znikają i długotrwałe ropomacicza ustępują po 
wyciśnięciu ciałka żółtego bez żadnego stosowania antyseptyków. Z następnych do- 
świadczeń Diernhofera wynika, że rzęsistki łatwo jest wszczepić w drogi rodne krów, 
obserwuje się jednak pnzytym bardzo małą reakcję. Abelein zaznacza, że rzesistki 
specjalmie szkodliwie działają tylko w czasie ciąży. 

Bardzo ciekawe są doświadczenia przeprowadzone przez E. Mollera w Giessen: 
Möller pokrywał 7 jałowiec zupełnie zdrowych stadnikiem S! chorym na trichomo- 
niasiss W międzyczasie leczył tego stadnika głębokimi płókaniami cewki moczowej 
pod znieczuleniem nadoponowym. Wszystkie sztuki zachenowaly z obiawami ostrego 
nieżytu pnzedsionka i pochwy, który przeszedł mastępnie w chroniczny nieżyt poch- 
wy, szyjki i macicy. U jednej zaś z tych jałowiec K* wystąpiła w przedsion- 
ku pochwy ekzantema, charakterystyczna dla otrętu. Żadna z tych jałowie 
nie zacieliła się. Następnie w innym doświadczeniu jałowicę K!, kyrta dnia 6-go 
sierpnia 1934 r. stadnikiem S!, pokrył dnia 4 września tegoż roku zupełnie zdrowym 
stadnikiem S?’. Stadnik S krył w 8 tygodni później zupełnie młoda, miekrytą 
jeszcze i zdrową jalowicee K? — i ta zachonowała z obiawami ekzantemy charak- 
terystycznej dla otrętu. W tym więc przypadku mielibyśmy do czynienia z prze- 
niesieniem schorzenia w obiawach otrętu za pośmedniotwiem stadınika S? od jałowi- 
cy Kt, zakażonej przez stadnika S! i przechorowywującej bez obiawów otrętu. W 
licznych tych doświadczeniach Möller często znajdywał trichomonady w drogach 
rodnych krów, jednak nie w stanach ostrego nieżytu, lecz dopiero w akresie póź- 
niejszym, okresie przejścia schorzenia w stan chroniczny. W poszczególnych przy- 
padkach znajdywano najwoześniej trichomenady dopiero np. na 11, 12, 16, 35, i 73 
dzień po pokryciu. W pewnej gminie, w której rozpowszechnione było schorzenie z 
obiawami ekzantemy, Móller znowu nie znajdywał zupełmie trichomonadów. 

Podobne spostrzeżenia podaje również i Diennhofer: pokrył on trzema stadni- 
kami pochodzącymi z obory, gdzie panowało mające związek z pokrywamiem zakaźne 
schorzenie, tnzy krowy; krowy te już w jeden dzień po pokryciu wykazywały obrzęk 
sromu, zaczerwienienie przedsionka pochwy i wypływ ropny. Pobierame próby począt- 
kowo nie wykazywały rzęsistków ami mikroskopowo, ami na pożywkach; pierwsze 
rzęsistki wykryto dopiero przy pomocy hodowli w 6, 11 i 14 dni po zachorowaniu, 
mikroskopowo zaś dopiero po czterech tygodniach. U stadników zaś natomiast mima 
wielokrotnych prób nie udało się wykryć rzęsistków. Rówmież i dokładne bada- 
nia mikroskopowe oraz posiewy z narządów rodnych (jądra, napletek, błona 
śluzowa cewki moczowej) wszystkich 3 stadników, dokcmane w jedną godzinę po 
uboju, pozostały negatywne. Histolcgicznie znaleziono u jednego ze stadników w 
warstwie podnabłonkowej błony śluzowej dolnej części cewki silne nacieczenie ko-. 
mónek pochodzących z podnabłonisowych grudek chłonnych; u drugiego zaś w błonie. 
śluzowej napletka znaleziono bladoróżowe ledwo widzialne guziczki, których his-. 
tologiczna budowa przypominała zmiany, opisane przez Reisingera przy otręcie w o-. 
kresie ustępowania schorzenia. 


W doswiadezeniach tych rzuca sie w oczy pewna niekoincydencja, 
przedewszystkim między występowaniem obiawów i możnością znajdywa- 
nia rzęsistków przy schorzeniu naturalnym, oraz następnie w występowa- 
niu objawów przy sztucznym zakażaniu kulturami tych pierwotniaków. 
Przy naturalnym zakażeniu obiawy występują bardzo szybko w postaci 
ostrych nieżytów, rzęsistki jednak znalezione mogą być dopiero w później- 
szym okresie schorzenia. Przy zakażaniu sztucznym znowu po wprowadze- 
niu rzęsistków można je przez długi czas znajdywać w drogach rodnych. 
Obiawy schorzenia zaś równocześnie nie występują, a jeśli zjawiają się, to 
dopiero po dłuższym czasie w postaci ropnych nieżytów. Diernhofer, tłoma- 
cząc to zjawisko, przypuszcza: albo rzęsistki mogą występować w postaci 
niewidocznej względnie mało widzialnej i nie dającej się hodować, albo też 
są one tylko infektantami wtórnymi obok głównej przyczyny schorze- 
nia — zarazka przesączalmego. 

Wogóle sprawa trichomoniasis pomimo znacznego jej opracowywa- 
nia nie wyjaśnia się, jakby możnaby było spodziewać się. 

Ostatnie prace Wagnera udowodniły niezbicie występowanie tricho- 
monadów we krwi u ludzi i zwierząt. Wagner i Hers przebadali 224 przy- 
padki, z tego 75 u ludzi a 149 u zwierząt. W 156 przypadkach wyhodowano 
trichomonady, w 68 zaś pierwotniaków nie udało się wyhodować. 

Przy tym u kobiet, z których krwii otrzymywano hodowle, obok scho- 
rzeń narządów rodnych ( vaginitis, endometritis, adnexitis — zapalenie jaj- 
ników) występowały obiawy schorzenia ustroju natury ogólnej jak np: za- 
burzenia nerwowe; tym obiawom często towarzyszyła podwyższona cie- 
płota. 

Co się tyczy zwierzat, to na szczególną uwagę zasługuje fakt,że znaj- 
dywano trichomonady we krwi nie tylko u krów wzgl. stadników z obia- 
wami schorzenia dróg rodnych, lecz także i u zwierząt w oborze, gdzie 
żadnych nieżytów pochwowych ani macicznych ani też poronień nie było, 
w ogóle w oborze uważanej za niezakażoną. Ponadto znaleziono też tri- 
chomonady we krwi i smegmie u stadnika młodego, który jeszcze nigdy 
nie krył. 

Na podstawie dotychczasowych badań nie można określić jeszcze 
roli każdego z omawianych trzech czynników chorobotwórczych. Doświad- 
czenia nad etiologią schorzenia nie pozwoliły ani na wykazanie, ani na za- 
przeczenie, że otręt, guziczkowe zakaźne zapalenie pochwy i trichomonia- 
sis są to jednostki chorobowe odrębne i specyficzne, mogące występować 
każda zosobna, czy też obserwowany obraz schorzenia uwarunkowany jest 
działaniem więcej, aniżeli jednego czynnika — może zarazka przesączalne- 
go i infekcji wtómej. 

Sądzę, że bezwzględnie wolno nam schorzenia te zaliczyć do grupy 
chorób, wywoływanych przez zarazki słabe (Andrijewski — Ogólne uwagi 
do studiów w zakresie chorób zakaźnych). Do tej grupy chorób można za- 
liczyć jeszcze brucelozę, schorzenia paratyfusowe młodzieży, gruźlicę, 
pseudogruzlice. Powstawaniu tych chorób nie sprzyja ani jedna, ani dwie 
przyczyny, lecz cały szereg waruników, wytwarzanych przez dzisiejszą ho- 
dowle. Narządy rodne wysoko rasowych, szybko dojrzewających buhaji i 
krów o wielkiej wydajności mlecznej, trzymanych może nawet i w higie- 
nicznych pomieszczeniach, jednak pozbawionych ruchu i najbardziej natu- 
ralnych pokarmów, są mało oporne, wskutek czego drobnoustroje nawet o 
małej zjadliwości mogą prawdopodobnie wywoływać w nich stany zapal- 
ne. 


Ostatnimi czasy i inni autorzy, omawiając kwestję szerzenia się tej 
grupy chorób, biorą pod uwagę obiedwie strony kompleksu — zarazek, i 
drugą — żywy organizm włącznie z warunkami jego bytowania; przyczy- 
ny powstawania tych chorób dopatrują się raczej ze strony drugiej — wy- 
delikaconego i trzymanego w nienaturalnych warunkach organizmu. I tak 
np. Wagner, badając ronienie zakaźne bardziej ze strony biologicznej, znaj- 
duje, że obfite odżywianie substancjami białkowymi stwarza podatny grunt 
i sprzyja występowaniu ronienia. Również nie jest obojętny dla organizmu 
i wzajemny stosunek poszczególnych soli mineralnych, a zwłaszcza brak 
wapnia, mającego wpływ na odpowiedni tonus mięśni naczyń i macicy; od- 
bija się to ujemnie na organiźmie i sprzyja występowaniu poronień (Sach- 
weh). Autor ten mając na względzie, że ronienie zakaźne jest chorobą 
występującą tylko u sztuk o zmiejszonej odporności i pozbawionych na- 
turalnych warumków bytowania — ruchu, pastwiska, idzie w swych za- 
patrywaniach tak dalece, iż zaczyna nawet wątpić, że ronienie jest chorobą 
zakażną. Sachweh radzi i przy schorzeniach pochwy, szczególnie przy tri- 
chomoniasis oraz przy tzw. niespecyficznej niepłodności (różne schorze- 
nia macicy i jajników) zwracać uwagę, czy nie zachodzą błędy w żywieniu 
i utrzymaniu zwierząt .Ponadto niektóre choroby, uważane poprzednio za 
choroby zakaźne, uważane są obecnie jako schorzenia powstałe na tle błę- 
dów w utrzymaniu i głodu witaminowego. Np. amerykańscy badacze: Pac- 
cini oraz Butler i Warren nie uznają białaczki u kur jako choroby zakaznej, 
utożsamiają ją natomiast ze schorzeniem Marek'a (Mareksche Gerflügel- 
lahme) i za przyczynę tej choroby podają brak witaminy E. Autorom tym 
udawało się bowiem leczyć przypadki schorzenia u kur wyciągami z kiiełku- 
jącego ziarna pszenicy; wyciągi te mają charakter oleisty. Przypuszczają 
oni, że witamina E jako ciało tłuszczowe długo przechowywa się w nietknię- 
tym ziarnie, szybko natomiast ulega jełczeniu w mące i ziarnie gniecionym. 
I właśnie w hodowlach kur, gdzie podawano ziarno gniecione dla lepszego 
jego wykorzystania wzgl. różne jego namiastki, zauważono często wystę- 
powanie tego schorzenia. 

7, powodu napotykanych trudności przeprowadzenie podziału między 
omawianymi schorzeniami na poszczególne jednostki chorobowe, zresztą 
podziału mającego znaczenie dotychczas ściśle teoretyczne (zwalczanie tych 
chorób odbywa się w,g jednego planu), piśmiennictwo niemieckie ujmuje 
te choroby pod ogólną nazwą infekcji krycia (Deckinfektionen), Diernho- 
fer zaś nazwą: specyficznej infekcji krycia (Spezifische Deckinfektion des 
Rindes), zaznaczając przez to odrębność schorzenia od procesów chorobo- 
wych, toczących się w narządach rodnych na tle innych chorób zakaźnych 
jak np. brucelozy lub gruźlicy. 

Objawy. Pierwszymi obiawami, jakie spostrzega się u krów po za- 
każeniu, są zmiany zapalne błon śluzowych narządów rodnych. Bardzo 
krótko, bo czasem już w 6 — 12 godzin po pokryciu w szparze sromowej 
można dostrzec małą ilość ropy; błona śluzowa przedsionka pochwy jest 
zaczerwieniona, obrzękła; po 1—2 dniach na błonie śluzowej przedsionka, 
szczególnie w okolicy łechtaczki, pojawiają się gładkie jasnoczerwone 
guzki, wielkości ziarna prosa, czasem większe, łatwo krwawiące przy 
dotyku. Nacieczona i obrzękła błona śluzowa między guziczkami zabar- 
wiona jest na kolor żółtaworóżowy. Powyższe zmiany w pochwie więk- 
szość autorów uważa za charakterystyczne dla początkowego okresu 
t. zw. zakaźnego guziczkowego zapalenia pochwy. 

Przy otręcie podawany jest następujący przebieg schorzenia: 
w 1—2 dni po pokryciu zjawiają się w przedsionku pochwy płaskie gu- 
ziezki (sa to ograniczone nacieczenia komórkowe pochodzące z grudek 


chłonnych), wznoszące się ponad zaczerwieniona błoną śluzową. Guziczki 
te na samym swym szczycie zaczynają się rozpadać i w miejscach tych 
tworzą się wklęśnięcia, które przy każdym kierunku padania promieni 
świetlnych wydają się jako ciemniejsze i jakby nie przeświecające punk- 
ty, nadające całemu guzkowi łudzący wygląd pęcherzyka. Na skutek dal- 
szego rozpadu guziczków, powstają powierzchowne, zlewajace się wrzo- 
dziki, które pokrywają się następnie wysiękiem rcpnc włóknikowym 
o zabarwieniu żółto-szarym. Cały ten proces ma trwać około 14 dni; po- 
czym zaczyna powoli ustępować. Jeśli weźmie się pod uwagę wspomnia- 
ny już wyżej pogląd Hessa, że przy guziczkowym zapaleniu pochwy 
pierwszymi obiawami są lekkie punkcikowate podniesienia na błonie ślu- 
zowej przedsionka, otaczające się następnie pęcherzykami wielkości 
ziarnka prosa, to różnica w pierwszych obiawach tych dwu jednostek 
chorobowych leży tylko w nieco odmiennym i subiektywnym opisie. 


Jeśli chodzi o trichomoniasis u bydła to początkowe zmiany zapalne 
występujące w pochwie, podawane przez Küsta i innych badaczy, niczym 
nie mogą być odróżniome od obiawów nieżytowych przy otręcie wzgl. przy 
t. zw. zakaźnym guziczkowym zap. pochwy w okresie schorzenia ostrym. 
Natomiast w późniejszym okresie schorzenia przy trichomoniasis uważa 
się za bardzo charakterystyczne występowanie ropnych zapaleń macicy, 
ropomacicza (pyometra) i wczesnych poronień. Przy indywidualnym ba- 
daniu pogłowia szczególnie ważne dla celów prognostycznych są zmiany 
szyjki macicznej i macicy. Po przejściu procesu z pochwy na szyjkę bło- 
na śluzowa szyjki wygląda zaczerwieniona, obrzękła, oblepiona dużą ilo- 
ścią śluzu pomieszanego ze strzępkami ropy. Jeśli pnoces trwa dłużej, to 
na skutek drażnienia przychodzi do rozrostów błony śluzowej. W przy- 
padku ropnych zapaleń macicy (endometritis purulenta), szyjka jest mie- 
domknięta, sączy się z niej ropa i wprowadzenie sondy macicznej nie na- 
potyka na opór. Przy ropomaciczu (pyometra) szyjka jest silnie zamkmię- 
ta, pokryta gęstym śluzem i trudna do odróżnienia od szyjki macicy cię- 
żarnej. Różnicę tę można ustalić dopiero badaniem przez odbytnicę i ewen- 
tualnie następnie sondowaniem. Schorzenie jednak nie zawsze rozpoczyna 
się tak wyraźnemi zmianami. Proces nieżytowy dróg rodnych w niektó- 
rych przypadkach przechodzi tak łagodnie, że nie bywa zupełnie zauważo- 
ny; zwierzę chore ma wyląd zupełnie zdrowy, jednak latuje się często 
` zacielic się nie może, a co gorsze — zakaża inne zwierzęta za posred- 
nictwem np. stadnika, jak to wykazał E. Miller w swych doświadcze- 
niach, już wyżej omówionych. 

Najczęstszym i najbardziej stałym objawem zakaźnych schorzeń 
krycia jest ciągłe powtarzające się latowanie. Chora krowa latuje się co 
3 tygodmie, a okres taki trwać może pół roku i dłużej. Czasem jednak po 
pokryciu znikają okresy ruji na pewien czas (6—8 tyg.) poczym zjawiają 
się znowu; tłomaczyć to można zapłodnieniem i krótkotrwałą ciążą, a na- 
stępnie obumarciem płodu, po którego wydaleniu ruja rozpoczyna się na 
nowo. Mówi się w tych przypadkach o wczesnym poronieniu, w przeci- 
wieństwie do poronień na tle brucelozy, występujących zazwyczaj 
w końcowym okresie ciąży. Często też obumarły płód nie zostaje wyda- 
lony z macicy, zalega, maceruje się i prowadzi do ropomacicza. Wreszcie są 
i takie krowy, które mimo tego że wystawione były na zakażenie, oraz że 
zakażenie z całą prawdopodobnością miało miejsce, to jednak zachodzą 
w ciążę i donoszą normalnie. 

Stosunek występowania poszczagólnych postaci schorzeń podaje cyfrowo 
Heigres: w kilku miejscowościach o łącznej ilości 1200 krów znalazł autor 
243 (22%) sztuk ciężarnych, 338 (30%) sztuk widocznie zakażonych, 
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u 13 (1%) sztuk ropowice macicy, a w 37 (3%) przypadkach poronienia. 
Diernhofer w kilku silnie zakażonych miejscowościach wśród 200 sztuk stwierdził: 
10% ciężarnych, 25% stale latujących, 18% krów, które latowały po 6— 12 
tyg. 15% krów, które pomoniły między 2 — 4 miesiącem, oraz w 4% 
ropowicę macicy; pozostałe 28% były to albo jałówki, które dopiero miały być 
kryte, albo krowy, które się niedawno wycieliły. Z tych obserwacji wynikałoby, ze 
najczęściej występują obiawy latowania się, następnie poronienia, a najrzadziej ro- 
powice macicy. 

Stesunkowo najrzadziej przychodzi do atakowania jajników, co 
i zrozumiałym jest, ponieważ okresy ruji występują w normie. Nie należy 
też się dziwić, że u wielu powtarzających krów można znaleźć ciałko żół- 
te, bo przecież tworzy się ono w każdym okresie międzyrujowym. Jajnik 
krów z pyometra prawie zawsze posiada ciałko żółte, dość duże i bardzo 
głęboko umiejscowione, tak że cały jajnik przybiera postać kulistą. Takie 
ciałko żółte odgrywa w organiźmie rolę ciałka żółtego ciąży, i dlatego nie- 
którzy autorzy przypisują właśnie jego obecności powstawanie ropomaci- 
cza (pyometra). 

U stadnika we wczesnym okresie obserwuje się obrzęk napletka 
i wypływ śluzowo-ropny. Na zaczerwienionej i obrzękłej błonie śluzowej 
prącia można znaleźć małe guziczki, pęcherzyki lub powierzchowne wrzo- 
dziki; po ustąpieniu obiawów ostrych pozostaje tylko zgrubienie błony 
śluzowej jako wyraz procesu chronicznego; pozatym zwierzę nie wyka- 
zuje żadnych obiawów i ma wygląd zupełnie zdrowego. 

Rozpoznanie. Znajdując w oborze obiawy opisane wyżej, łatwo jest 
lekarzowi i klinicznie możliwe diagnozować, że ma do czynienia z zakaz- 
nym schorzeniem krycia. Jeśli natomiast zechce zaliczyć dany przypadek 
schorzenia względnie przypadki do jednej z 3 jednostek chorobowych, to 
musi uciec się już do laboratoryjnego i doświadczalnego badania. 

Jeśli chodzi o badanie w kierunku rzęsistków to przy wysyłaniu materiału 
należy mieć na uwadze, że pierwotniaki te są bardzo wrażliwe na gnicie, dlatego 
nie jest wskazane przesyłanie płodów lub części łożyska w czasie gorących dni. Pró- 
by śluzu najlepiej pobierać z ujścia zewnętrznego szyjki macicznej. Najprostsza 
metodą poszukiwania rzęsistków z materiału pochodzącego od podejnzanej sztuki 
jest badanie mikroskopowe. Do badania mikroskopowego przyrządzamy albo prepa- 
raty nieutrwalone i niebarwione lub też utrwalane i barwione nierozcieńczoną fuk- 
syną karbolową (ta metoda barwienia jest najprostsza i daje najlepsze rezultaty). 
Przy nieutrwalaniu preparatu bierze się na szkiełko podstawowe kroplę śluzu, 
przykrywa się szkiełkiem pokrywkowym i natychmiast szuka się rzęsistków pod mi- 
knoskopem. W wypadku negatywnego badania mikroskopowego stosujemy ho- 
dowlę rzęsistków na pożywkach. Wielu autorów zaleca podłoże Wagnera, odznaczają- 
ce się tą dogodnością, że hamuje ono rozwój baktenii towarzyszących, na produkty 
których rzesistki są kardzo wrażliwe. Skład pożywki Wagnera: ścięta ukośnie w pro- 
böwce surowica końska przy 80 stopni C. z dodatkiem emulsii białka jaja kurzego 
w płynie fizjologicznym w stosunku 1:10 o Ph 7,4 i tripaflawiny 1:10.000. Diern- 
hofer używa pożywki płymnej: bulion z dodatkiem surowicy i wyjałowionej ropy 
z pyometra w stosunku 5 proc., oraz kombinację środków powstrzymujących wzrost 
bakterii w następującym składzie:  tripaflawiny 1:500.000, natrium acid. 
1:10.000 i natrium fluorit. 1:5.000. 

Różniczkowanie guziczkowego zapalenia pochwy opiera się na badaniu w kie- 
rumku łańcuszkowca Hecker-Ostertaga. Jak małe jednak znaczenie przypisuje się 
temu zarazkowi w etiologii zakaźnych schcrzeń krycia, to świadczy o tem piśmien- 
nictwo obecne, które pomija go prawie milczeniem. 

Rozpoznanie otrętu polega z jednej strony na dokładnej obserwacji obiawów 
i przebiegu schorzemia (exanthema, krótki przebieg), z drugiej zaś strony na prze- 
niesieniu schcrzenia na zdrową sztukę brzesączem wypływu z pochwy chorej krowy. 


=- 82 — 


Przy każdym ustalaniu przyczyny bezpłodności należy jednak prze- 
dewszystkim wykluczyć zakaźne ronienie bydła na tle brucella abortus 
bovis i to nawet w oborach, gdzie występują tylko wczesne poronienia. 

Trudne jest diagnozowanie schorzenia w oborach o jednej lub kil- 
ku sztukach, szczególnie jeśli występuje ono w łagodnej postaci (bez 
ostrych zmian nieżytowych); wtenczas tylko odpowiedź na postawione 
pytanie, czy buhaj, który krył damą krowę, zakażał inne sztuki czy nie — 
pomoże nam w rozpoznaniu schorzenia. 

Zwalczanie. Pomimo uwzględniania teoretycznych rozważań 
nad możliwością istnienia pod nazwą zakaźnych chorób krycia 
kilku jednostek chorobowych, to jednak wszyscy autorzy nakreślają je- 
den wspólny plan walki przeciw tym schorzeniom, uwzględniając w nim 
przedewszystkim trichomoniasis. 

W Niemczech zwalczanie tych schorzeń ujęte jest już rozporządze- 
niami, wydanymi z końcem 1937 i początkiem 1938 r. Wprowadzono obo- 
wiązkowe zgłaszamie schorzeń władzom państwowym przez lekarzy pry- 
watnie praktykujących. Państwowi lekarze weterynarii w razie podejrzenia 
infekcji w jakiejś oborze przeprowadzają badania kliniczne oraz na koszt 
państwowy wysyłają do laboratoriów rozpoznawczych materiał do badań. 
Ze względu jednak na przeładowanie pracą państwowych lek. wet. akcję 
zwalczania chorób krycia i wogóle jałowości prowadzą tzw. urzędy zdro- 
wotności zwierząt t. j. instytuty badawczo rozpoznawcze (Tiergesundheit- 
samt), istniejące przy stanowych prowincjonalnych związkach rolniczych 
(Landesbauernschaft), za pośrednictwem lekarzy umówionych tzw. Ver- 
treuenstierärzte, którzy po większej części są lekarzami wolno praktyku- 
jacymi. Lekarze ci przechodzą specjalny kurs przeszkoleniowy i są zwią- 
zani pewną umową tak, że jeśli nie spełniają swych obowiązków ściśle 
wig przepisów, to instytut może odebrać im prawo udziału w akcji i spra- 
wę skierować do izby lekarskiej. 

Sposób zwalczania oparto na 4-ch głównych punktach, wysuniętych 
przez Ziirra: 

1. wprowadzenie przerw w kryciu osobników chorych. 

2. badanie i leczenie osobników chorych w czasie tych przerw, 

a szczególnie stadników. 

3. pozwolenie krycia tylko przez zdrowych buhai, wyleczonych zaś 
dopiero po kilku tzw. skokach próbnych i przekonaniu się, że 
zakażać nie mogą. 

4. zakaz krycia krów bez świadectwa lekarskiego. 

Szczegółowiej plan ten omawiany w pracach Abeleina, Ziirna 

i Küsta obejmuje takie punkty: 

1. Trwałe oznakowanie bydła (palenie rogów, znaczki uszne) 
i sporządzenie w okręgach krycia wzgl. w majątkach wykazów krów i ja- 
łowic powyżej jednego roku; wykazy takie powinny obejmować następu- 
jące rubryki: ostatniego ocielenia się wzgl. poronienia, dzień krycia, stan 
jaki znajduje lekarz, długość leczenia i w końcu, wynik leczenia. 

2. Przeprowadzenie w całych dzielnicach kraju badania lekarskie- 
go wszystkich krów oraz jałówek i stadniköw starszych powyżej 1-go ro- 
ku, ze szczególnym zwróceniem uwagi na buhaje służące do krycia, na ich 
narządy płciowe oraz na warunki utrzymania w poszczególnych oborach. 

3. Ze sztuk zakażonych wzgl. podejrzanych należy usunąć te sztu- 
ki, których leczenie nie kalkuluje się ekonomicznie; pozostałe zaś poddać 
leczeniu. 

Jeśli chodzi o leczenie zakaźnych schorzeń krycia, 
to piśmiennictwo podaje przedewszystkiem metody leczenia niespecyficz- 
ne, polegające na działaniu dezynfekcyjnym, ściągającym itp. różnych 
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środków chemicznych, wprowadzanych pod różnymi postaciami do dróg 
rodnych. 

Stoscwanie autoszczepionek, antivirusów wzgl. autoamtivirusów w postaci za- 
strzykmięć lub maści przy t. zw. guziczkowym zapaleniu pochwy, z powodu poglądu 
drugorzędmości łańcuszkowica Hecker-Ostertaga i nieskuteczności tych środków, zo- 
stało zaniechane. Przekonano się również, że wprowadzenie do pochwy różnych Srod- 
ków dezynfekcyjnych pod postacią pręcików, maści wzgl. listków, też nie daje po- 
żądanych rezultatów. Meisler podał ciekawą metodę leczenia guziczkowego zapalenia 
pochwy, zwaną metodą „przez rozszerzanie“ (par dilatation gezeuse, franc.), a po- 
legającą na następującej zasadzie: proces zapalny w pochwie toczy się przedewszyst- 
kim w gruczołach chłonnych, gruczolach i zachyłkach błony śluzowej; należy więc 
przy pomocy tlenu rozciągnąć błonę śluzową; tlen zarazem służyć będzie za „prze- 
wodnika i przenosiciela“ dla środka dezynfekcyjnego. Ten podwójny cel osiąga 
autor, stosując równocześnie ze środkiem dezynfekującym środek wydzielający tlen, 
używając w tym celu peryhydrol w stosunku 0,19 w 6 ec. wody. Tak rozcienczo- 
my perhydrol wstrzykuje się do pochwy specjalną strzykawką o tępej długiej 
igle z otworem bocznym, poczym zaraz w ten sposób wprowadza się wodno-glicery- 
nowy roztwór srebra koloidalmego w rozcieńczeniu 1: 400. Przy pomocy tej metody 
autor miał otrzymać dobre wyniki w leczeniu. Caillot znowuż po przejściu scho- 
rzenia w stan  chroniczny stosował z dobrym wynikiem  stężone roz- 
twory lapisu, którymi pędzlował błonę śluzową pochwy. Ostatnio jednak godzą się 
wszyscy, że najlepsze wyniki otrzymuje się przy pomocy dokładnych płukań poch- 
wy ewentualnie macicy. Najlepszym środkiem dezynfekcyjnym do tego celu ma być 
roztwór Lugola w stosunku 1:2:200. W nielicznej ilości przypadków leczonych 
przeze mnie to samo mogłem zauważyć; stosowałem barwiki akrydynowe w postaci 
maści, pędzlowanie 10 proc. roztworem azotanu srebra i płukania 2 proc. roztwo- 
rem lyzoformu. Najlepsze wymiki były u sztuk, które leczone były płukamiami. Przy 
płukaniu trzeba zwrócić uwagę przedewszystkim na to, żeby doszedł płyn dezyn- 
fekcyjny wszędzie, a pokłady śluzowe i śluzowo-ropne dokładnie usuwać ręcznie pod 
strumieniem płynu dezyntekcyjnego. Szczególną uwagę należy zwrócić na szyjkę 
maciczną, w jej bowiem fałdach błony śluzowej zalega bardzo dużo wysięku i tu 
jest ulubione miejsce lokalizowania się rzęsistków. Często przy procesach przewle- 
kłych przychodzi do wybujałych rozrostów błony śluzowej szyjki; w tych przypad- 
kach Diernhefer radzi wszystkie wybujałości poobcinać nożyczkami, a miejsca te 
mocno przyjcdyncwać. Macicę leczymy wtenczas, gdy stwierdzamy endometritis lub 
pyometra. Przy ropomaciczu, o ile znajdujemy ciałko żółte w jajniku, to należy je 
przedewszystkim usunąć i dopiero stosować płukanie. Leczenie przeprowadza sie 
w dwóch okresach, trwających każdy 8 — 14 dni; zbyt długotrwałe stosowanie srod- 
ków chemicznych jest niewskazane ze względu na płynące z tej strony drażnienie 
błony śluzowej. 

Leczenie stadników jest znacznie trudniejsze i zazwyczaj mie daje pomyślnych 
rezultatów. Abelein poleca stosowanie na błonę śluzową napletka 5 proc. maść 
z trypaflawiny oraz dwulsrotme pnzemywanie błony śluzowej cewki moczowej w od- 
stępie 8-miu dnicwym 1 proc. roztworem tripaflawiny *) pod znieczuleniem nadopo- 
nowym. W celu przekonamia się, czy buhaj po leczeniu nie jest w stamie przenosić 
schorzenia, przeprowadzić należy tzw. skoki próbne; — jeśli buhaj pokryje kilka 
zdrowych krów, i żadna z nich nie zachoruje, to stadnika takiego uważa się za zdro- 
wego. Natomiast nie można uważać stadnika za zdrowego, u którego badania mi- 
kroskopowe tylko w kierunku nzęsistków dały wynik negatywny. 

4. Wprowadzenie przerw w kryciu w czasie leczenia i po leczeniu. 
Dało to niejednokrotnie dobre wynki przy otręcie. Hugeneck stosował dłu- 
gie (3—6 mies.) przerwy. 


*) ze względu na to, że 1 proc. roztw. tripaflawiny dawał często martwicę 
błony śluzowej, Abelein cbecnie używa roztworu 1 promil. 
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5. Tylko zwierzęta zdrowe i niepodejrzane mogą być pokrywane, 

6. W razie możliwości powinno się wstawiać do krów niepodejrza- 
ne stadniki; grupę zwierząt niepodejrzanych stanowią młode jałowice, 
które jeszcze nigdy nie były kryte, oraz krowy które normalnie urodziły 
i nie wykazują żadnych objawów chorobowych. Krowy leczone tworzą 
inną grupę. 

7. W większych oborach zakażonych należy używać dwóch stadni- 
ków; jednego do grupy zwierząt zdrowych i niepodejrzanych, drugiego do 
sztuk leczonych względnie wzbudzających podejrzenie. 

Polecane jest zapobiegawcze płukanie fizjologicznym roztworem 
soli kuchennej osobników żeńskich przed kryciem, zaś męskich po kry- 
ciu. 

9. Aczkolwiek uważa się naogół, że schorzenia te szerzą się tylko 
poprzez akt płciowy, to jednak możliwa jest również i pośrednia infekcja 
(np. trichomonady dłuższy czas utrzymują się przy życiu w wypływie na 
ściółce — Küst). Dlatego konieczne jest oddzielenie krów zdrowych od 
chorych w poszczególnych gospodarstwach, względnie w majątkach. 
Szczególnie trzeba mieć to na uwadze w stosunku do krów świeżo wycie- 
lonych, u których warumki w drogach rodnych w związku z oczyszcza- 
uiem się macicy po porodzie, wybitnie sprzyjają infekcji. Możność in- 
fekcji tym sposobem obserwowałem w jednej z zakażonych obór u diwu 
krów, które zachorowały—jedna na trzeci, druga zaś na piąty dzień po po- 
rodzie; w sąsiedztwie ich stały krowy chore. 

10. Sztuczne zapładnianie; przy pomocy tego sposobu można z je- 
dnej strony uchronić zdrowego stadnika od zarażenia, a z drugiej zaś przez 
tworzenie punktów dla sztucznego zapładniania pod kierownictwem le- 
karzy każda krowa może być zbadana przed zapładmianiem. 


Dla ułatwienia i usprawnienia akcji w terenie, niemieckie związki 
rolnicze dzielą swoje prowincje na mniejsze jednostki, na terenie których 
przeprowadza się badania lekarskie, prowadzi się listy i wykazy kontroli 
poszczególnych zwierząt. 

I tak np. Turyngję podzielono na osiem okręgów, okręg — na 
3—4powiaty. W każdej gminie jest tzw. człowiek zaufania (Vertrauens- 
mann); jest nim zazwyczaj rolnik utrzymujący buhaja. Ten znakuje zwie- 
rzęta odpowiednio do tego czy są zdrowe, czy chore, on powiadamia wła- 
ścicieli zwierząt leczonych i chorych o miejscu i czasie badania lekarskie- 
go oraz posiada u siebie protokóły przebadanych sztuk ze wskazówkami 
postępowania itd. 

Organizacja ta dla prowadzenia walki z jałowością w Turyngji 
obejmuje 2.500 gmin i około 350.000 krów. W ciągu 1937 r. przebadano 
75.000, z których wyeliminowano: 300 sztuk jako niezdatne do chowu, 
26.400 szt. jałowych leczonych już przez lekarzy i 16.000 przeznaczono do 
leczenia. 

Ten sposób organizacji. walki z chorobami krycia, zdaniem prof. 
Goerttlera (Jena), ma obok dodatnich i ujemne strony: teoretycznie za- 
pewnia on wyeliminowanie sztuk nie nadających się do hodowli oraz 
umożliwia leczenie sztuk chorych z rokowaniem pomyślnym. W akcji 
jednak napotyka się na pewne trudności: np. niechęć współpracy ze stro» 
ny właściciela zwierzęcia; następnie wolnopraktykujacy lekarze nie zaw- 
sze mają chęć zajmowania się prowadzeniem niezbędnych książek, zawia- 
damianiem urzędów, udzielaniem instrukcji gminnym osobom zaufania 
itp.; czynności te bowiem zajmują dużo czasu. 

Zwalczanie chorób krycia i jałowości u krów omawianym sposobem 
dało już w Niemczech dobre wyniki. Pallaske podaje, że w jednej gminie, 


YOCHINOLOWA SZCZEPIONKA 


przeciw 


ZAKAZNEMU RONIENIU KRÓW 


skr. telegr. 


BANŃNGINA 


K l a w e 


zawiera standaryzowaną za- 
wiesinę prątków Banga za- 
bitych, a częściowo | roz- 
puszczonych w yochinolu 
i dzięki specjalnemu przygo- 
towaniu oraz wspomagają- 
cemu działaniu bodźcowe- 
mu yochinolu posiada 


WYBITNE WŁASNOŚCI UODPARNIAJĄCE 


Opakowanie po 100, 250, 500 g. 


Żądajcie szczegółowej literatury. 


ERGOT KLAWE 


Pełnowartościowy standaryzowany biologicznie przetwör sporyszowy. 


Ergot Klawe zawiera zes- 
pół czynnych składników spo- 
ryszu o swoistym energicznym 
działaniu na mięśnie ma- 
cicy. Zwęża naczynia krwio- 
nośne (oprócz naczyń płuc). 


Opakowanie. Amp. po 1,1 cc 
oraz flakony po 5,10 i 100 CCm‘ 


CALCIUM GLUCON. KLAWE 


Chemicznie czysty glukonian 
wapnia. Może być stosowany 
w postaci wstrzykiwań za- 
równo dożylnych jak i do- 
mięsniowych, nie powodując 
żadnych uszkodzeń tka- 
nek ani objawów bólowych. 


IDEALNY LEK UWAPNIAJĄCY 


Wskazania: gruźlica i wszelkie schorzenia wymaga- 
jące stosowania wapnia. 


Opakowanie: Amp. 5% i 10% po 5 i 10 cc. 


gdzie pogłowie było zakażone w 50%, udało się uwolnić od choroby 
wszystkie gospodarstwa w przeciągu jednego roku. 

Caillot we Francji w programie swym zwalczania chorób krycia 
też chce główną akaję oddać związkom hodowlanym. Celem usprawnie- 
nia tej akcji projektuje on tworzenie w łonie tych związków bardzo ma- 
łych syndykatów. Takie syndykaty, rozporządzające jednym czy dwo- 
ma stadnikami i odpowiednią ilość krów, przy pomocy lekarzy prowa- 
dziłyby kontrolę i opiekę nad zdrowotnością zwierząt. Również i tu autor 
ma pewne zastrzeżenia co do efektywności i łatwości realizacji swego 
programu. Według tego jednak programu walka z chorobami kry- 
cia (1923 — 1925 r.) na terenie związku Villefranche - sur - Saóne zdążyła 
obniżyć odsetek krów chorych z 60% na 12%. 

O stanie zakaźnych schorzeń narządów rodnych u bydła w Polsce, 
powstających na tle krycia, nie wiele wiemy. W statystyce chorób zaraźli- 
wych spotykamy tylko otręt. 

Badania Bulika, przeprowadzone na rzeźni we Lwowie, wykazały, 
że mamy również i przypadki, z których wydzielano  tricho- 
monady. Autor mianowicie od 50 ubitych krów przebadał macice ze 
zmianami ropnego nieżytu, rozpomacicza oraz w 2-ch przypadkach z obu- 
marłymi płodami. W 31 macicach udało mu się wykryć mikroskopowo 
trichomonady. 

Dane te są zbyt pobiezne, ażeby można z nich obrazować nasilenie 
i intensywność rozszerzania się schorzenia. Wiadomo jest jednak, że cho- 
roba dotychczas nie ogarnia u nas całych wsi i okolic, lecz raczej przecho- 
dzi od jednej obory zarodowej do drugiej przez kupno lub wymianę 
sztuk hodowlanych. 

Tę mniejszą intensywność szerzenia się i do pewnego stopnia łagod- 
niejszy przebieg schorzenia zawdzięczamy prawdopodobnie mniejszemu 
przerasowaniu pogłowia oraz zachowywaniu przez większość gospodarstw 
warunków chowu, bardziej zbliżonych do naturalnych (pastwisko, ruch). 
Jednak mimo tego, obory dotknięte tą chorobą, ponoszą wielkie straty, 
a niektórzy rolnicy cbawiają jej się kardziej niż zakaźnego ronienia, któ- 
re ich zdaniem mniej rujnuje hodowle. 

Przenosząc fakty z krajów zachodnioeuropejskich na nasz grunt, 
można przypuszczać, że zakaźne schorzenia krycia, podobnie jak i tam, 
coraz dalej będą się szerzyć, narażając hodowlę z każdym rokiem na co- 
raz to wyższe straty. Mając to na uwadze, powinni zarówno nasi hodowcy 
jak i czynniki weterynaryjno-administracyjne poczynić zawczasu pewne 
kroki. 

PIŚMIENNICTWO. 
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REFERATY Z PISMIENNICTWA 


Choroby cieląt. -Prace Wszechzwiązkowego Instytutu Eksperym. Me- 
dycyny Wet. w Moskwie. —Trudy Wsiesojuznowo Instituta Eksperymentalnoj 
Wieterinarii. Tom XIV—1937—Boleżni tielat). 


Paratyfus 
|) Tichonow i Michurin. Studia nad produkcją toksyn b. enteritidis 
Gartner. 


Badanie toksyn pałeczki Gartnera odbywało się na płynnej pożywce 
peptonowej o zawartości peptonu Witte '/, o z dodaniem rozmaitych ilo- 
ści glukozy (0,1, 0,15, 0,2, 0,4 i 1,0, na 100). Toksynę otrzymywano 
filtrowaniem przez świecę Chamberland'a i badano jej działanie na myszkach 
białych (300 sztuk), na królikach i morskich świnkach oraz na cielęciu. 
Badania dały wynik następujący: udało się otrzymać toksynę pał. Gärt- 
nera o tak znacznej zjadliwości, że filtrat w ilości 0,l cc zabijał 100% 
szczepionych myszek. Toksyna wytrzymuje ogrzanie do 100° C w czasie 
10 min. Udaje się też przy pomocy alkoholu strącić toksynę, która w sta- 
nie czystym ma zwiększoną toksyczność. 


2) Tichonow i Michurin. Otrzymanie anatoksyny b. enteritidis 
Gartner i próby nad jej własnościami odpornościowymi w stosunku do 
zwierząt laboratoryjnych. 


Do uzyskania anatoksyny użyto opisaną wyżej toksynę; zastosowano przy 
tym metodę Ramona, t.j. działanie formolu i ogrzania (koncentracja formolu 
0,4—0,5 na 100 i przetrzymanie toksyny w termostacie 10—21 dni w temp. 
37—37,5°C). Myszki białe uodporniano dawką 0,1—0,5 anatoksyny 
w kilku tempach, zaś po 10 dniach szczepiono je podskórnie zjadliwym 
szczepem pał. Gartnera; przeżyły one myszy kontrolne o 3 do 10 dni. 
Podobne wyniki uzyskano na innych zwierzętach laborat. Autorzy sądzą, 
Ze anatoksyna pał. Gartnera ma właściwości odpornościowe, jednak należy 
dalej badać metodykę jej uzyskania z toksyny. 


3) Gribanow. Szczepienia przeciwparatyfusowe cieląt w RSSA— 


Baszkir. 


U 1340 cieląt w gospodarstwach baszkirskich, gdzie stwierdzono pa- 
ratyfus na tle pał. Gartnera, zastosowano szczepienia, używając hodowli 
pał. Gartnera zabitej formolem. Szczepienia te wg. autorów obniżyły 
śmiertelność cieląt do 1,5%; badania serologiczne krwi cieląt szczepio- 
nych wykazały obecność aglutynin swoistych, przyczem stopień odpor- 
ności zwierząt zależał od miana aglutynacyjnego krwi. 


4) Iwanow, Borisow, Taraniuk, Chirkowa. Otrzymanie surowicy 
odpornościowej od koni i jej zastososowanie przy paratyfusie cieląt. 


Przez hyperimunizacje koni drogą dożylną kulturami pał. Gartnera, osła- 
bionymi formolem, uzyskano surowicę przeciw paratyfusowi cieląt. Czas hy- 
perimunizacji koni trwał 3 miesiące; szczepienia prowadzono przy użyciu kul- 
tur zabitych. W miarę hyperimunizacji miano aglutynacji wzrastało do 
1:32.000 i wyżej, a przy końcu uodpornienia i przed skrwawieniem koni 
miano dochodziło ao 1:400.000. Surowica przeciwparatyfusowa okazała 
się b. skuteczną zarówno w zastosowaniu zapobiegawczym (dawka wy- 
nosi 20—25 cc) jako też przy szczepieniu leczniczym chorych na paratyfus 


cieląt (dawka 40—50 ce). 


5) Kachanow i Edelstein. Obraz krwi po uodpernieniu przeciw 
paratyfusowym cieląt formolizowaną szczepionką. 

Po pierwszej szczepionce formolowej zauważono żywą leukocytozę 
(28.000), i limfocytozę (do 80°/,), zjawienie się eozynofilów do 2%, zwiek- 
szenie ilości erytrocytów do 9,9 milionów obok aniso —i poikilocytozy. 
To zaburzenie w składzie krwi wraca do normy w 6—7 dni od chwili 
szczepienia. Drugie szczepienie tą samą szczepionką wywoływa jeszcze 
znaczniejszą leukocytozę (40.000) We wszystkich badaniach wymienione 
dane, tyczące się obrazu krwi, były dość stałe i charakteryzowały stan 
ustroju lepiej od badania klinicznego. 


6) Sakavarelidze i Amirchanow. Rola krów karmiących w etiologii 
infekcji paratyfusowej cieląt. 

Liczne badania pogłowia bydła w 2 gospodarstwach podejrzanych 
o paratyfus (Gartner) doprowadziły do izolowania sztuk reagujących aglu- 
tynacyjnie dodatnio (162) i wykazujących przy badaniu bakteriologicznym 
mleka i kału pałeczki grupy Salmonella. Występowanie pał. Salmonella 
nietylko w kale, lecz i w mleku (!) krów — nosicieli paratyfusu, stanowi 
dła cieląt tym większe niebezpieczeństwo zakażenia. Potwierdza to słuszną 
tezę Miessnera o roli krów w epidemiologii paratyfusu cieląt. Występo- 
wanie pał. Salmonella w mleku krów, przemawia kategorycznie za izolacją 
krów będących nosicielami i siewcami pa,atyfusu. 


7) P. Tichonow.  Nosiciele zarazków oraz sprawa profilaktyki 
przy enteritis paratyphosa cieląt. 

Badania aglutynacyjne 89 krów przy użyciu bact. ent. Gartner jako 
antygenu wykazały, że miano sztuk reagujących nie opadło w różnych okre- 
sach poniżej 1:60. Te same wyniki dała krew 52 badanych cieląt. Badanie 
krwi 6.205 krów w oborach podejrzanych o zakażenie pał. Gartnera wyka- 
zało w rozmaitych skupieniach od 1,38°/, do 82,7°/, sztuk reagujących do- 
datnio przy mianie 1:100. Badanie kału 550 krów z obór zakażonych 
stwierdziło obecność pał. Gartnera w 9 przypadkach: 3 razy u krów o mianie 
agl. 1:100 i 6 razy u sztuk reagujących ujemnie. Na 80 próbek spłóczynek 
z powierzchni wymienia stwierdzono w |12-tu pał. Gartnera, zaś w mleku na 
80 próbek — 5 razy. Sztuczne zakażenie cieląt szczepami wyosobnionymi 
od krów — nosicielek nie udawało się w normalnych warunkach utrzymania, 
żywienia i wychowu; dopiero zmniejszenie odporności ogólnej pod wpływem 
przeziębienia czy innych czynników doprowadzalo do zakażenia sztucz- 
nego. Szczepy wyosobnione od cieląt chorych były dla cieląt b. zjadli- 
we. Autor uważa, iż nosicielstwo pał. Gartnera, utrzymywane długi czas 
przez krowy, jest najważniejszym momentem epizoocjologicznym w roz- 
przestrzenianiu się paratyfusu cieląt. 

Krowy wydzielają zarazki z kałem oraz z mlekiem. Cielęta ulegają 
zakażeniu przez mleko, przez styczność z wydalinami krowy, lub za 
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pośrednictwem osób przenosicieli. Śródmaciczna infekcja należy zapewne 
do wyjątków. Najważniejsze czynniki predysponujące cielę do paratyfusu 
są: zaburzenia żołądkowe na tle alimentarnem i przeziębienie. Chore cie- 
lęta wydzielają zarazki z kałem, z moczem a także z wypływem z nosa, 
oczu, ze śliną. 

8) Lebiediew i Erastow. Zmiany anatomo-patol. przy paratyfusie 
cieląt. 

Na podstawie sekcji 50 cieląt, u których badaniem bakteriologicz- 
nym stwierdzono obecność bact. parat. Gartner, autorzy kreślą zmiany 
anat.-pat. następująco: zarówno w postaci ostrej, której towarzyszy bak- 
teremia, jakoteż przewlekłej występują swoiste (?) guzki, któreto ogniska 
są wyrazem reakcji tkankowej na usadowienie się w niej bakterii paraty- 
fusowych. W postaci ostrej paratyfusu spotyka się często endo-i perifle- 
bity jakoteż ogniska nekrotyczne. W postaci przewlekłej na plan I, wy- 
suwają sie rozległe proliferacje układu śródbłonkowo - siateczkowego 
w śledzionie, w węzłach chłonnych, jakoteż w wątrobie (szczególnie 
w części okołobramnej). Równocześnie z tymi zmianami występują z re- 
guły zmiany w jelicie cienkim wraz z jego aparatem limfatycznym, 
w płucach, w wątrobie i in. narządach. 

Stany zapalne płuc, wywołane infekcją pał. Gartnera, mają zejście 
uzależnione od przebiegu choroby: w wypadkach ostrych prowadzą do 
hepatyzacji czerwonej i śmierci zwierzęcia; w postaciach przewlekłych, 
kiedy komplikacje ze strony płuc są może częstsze, dochodzi do karnifi- 
kacji i atelektazy różnych odcinków płuc. 


Posocznica krwotoczna. 

!) Issajenko i Wasylczenko w pracy „Drogi zakażenia posocznica 
krwotoczną cieląt” dają wyniki swych badań nad drogami intekcji cieląt 
i dochodzą do wniosków następujących: w warunkach normalnych nie uda- 
ło się zakazić cieląt per os, udało się natomiast zakazić cielęta bakt. 
pasteurella drogą sztucznej przetoki dwunastnicy, podając kulturę wprost 
do jelit; utrzymując cielę w niehigienicznych warunkach życia (np. ciem- 
ność), można je zakazić kulturą nawet per os. Badacze ci są zdania, że 
droga oddechowa w zakażeniu ma u cieląt mniejsze znaczenie, aniżeli 
w epizoociologii pastereli u drobiu czy królików; cielęta zakażore sztucz- 
nie wydzielają drobnoustroje o wirulencji wzmożonej głównie z moczem 
i z kałem. Autorzy podkreślają ważność normalnych warunków zoohigie- 
nicznych dla sprawy profilaktyki pasterelozy u cieląt. 


2) Wasylczenko i Issajenko. „Badania nad nosicielstwem zarazków 
w posocznicy krwotocznej cieląt”. 


Autorzy badali nosicieli pastereli zarówno krów, jak i cieląt drogą 
badania serologicznego krwi oraz bad. bakteriol. wydzielin i wydalin tych 
zwierząt w gospodarstwach, w których stwierdzono pastereloze u cieląt. 
Przebadano 285 krów i 24 cieląt metodą serologiczną oraz 4l krów i 39 
cieląt bakteriologicznie. Wnioski: u krów stwierdzono wydalenie pastereli 
w moczu i w kale; to samo odnosi się do cieląt chorych. Badanie serolo- 
giczne krwi u krów może mieć wartość orientacyjną. W gospodarstwach 
w których pastereloza cieląt występuje corocznie, krowy — nosicielki 
zarazka są źródłem zakażenia i powtarzających się enzoocji. 

3) Lebiediew. „Zmiany anatomo-pat. przy pasterelozie cieląt”. 

Na podstawie sekcjonowanego materiału od 30 sztuk cieląt autor 
dzieli obraz pasterelozy na 2 formy: septycemiczną o przebiegu b. 


ostrym wśród ogólnych objawów diatezy krwotocznej i postać lokalizuja- 
cą się w płucach i opłucnej, rzadziej w stawach, bez względu na prze- 
bieg--ostry, podostry czy przewlekły. W przypadkach przewlekłych wyste- 
puje prawie stale przede wszystkiem zajęcie płuc i to najczęściej w postaci 
bronchopneumonii katarałnej i wysiękowo-włóknikowej, prowadzącej do 
atelektazy i karnifikacji płuc, o ile pacient wytrzyma infekcję przez dłuższy 
czas. Te procesy płucne mogą trwać 4 i więcej miesięcy, w którym to 
czasie cieleta są niebezpiecznymi siewcami pastereli. Obserwując u b. 
młodych cieląt padłych na skutek pasterelozy znaczne zmiany w pow- 
rozku pępkowym, autor uważa, że i tą drogą mogą cielęta ulec zakażeniu. 


Colibacillosis 


Gribanow i Smirnow. Deutoplasmina w zwalczaniu kolibaci- 
lozy cieląt. 

Przez spłukanie kultury bact. coli z agaru 0,2%, roztworem. Na 
OH otrzymano produkt rozpadu ciała komórkowego tych pałeczek, kto- 
ry autorzy przyrównywają do antivirusu Besredki i dają mu nazwę 
-— deutoplasmina. Ma ona działać wstrzymująco na wzrost pał. okrężnicy 
in vitro. Podanie tego preparatu 95 cieletom dotkniętym kolibacilozą 
zmniejszyło śmiertelność do 3°/,, podczas gdy inna grupa cieląt dała śmier- 
telność od 14—32,5°/,. Zastosowanie deutoplasminy profilaktycznie u 155 
nowonarodzonych cieląt zmniejszyło ogólną śmiertelność na skutek koli- 
bacilozy do 1,93°/,. Deutoplazminę zadawano w dawce leczniczej po 15—20 
cc 3 razy dziennie. Dawka profilaktyczna: 3 razy dziennie po 10—15 cc. 
Na tej podstawie autorzy oceniają swój preparat dodatnio i zalecają go 
w walce z tak częstą i niebezpieczną dla cieląt dyzenterią na tle kolibacilozy. 


Bruceloza 
Kalimbiesow. „Wraźliwość na bruceloze oraz nosicielstwo u cieląt”. 
Autor przebadał 20 cieląt |—6 miesięcznych w gospodarstwie zaka- 


żonem bakt. brucella; wszystkie cielęta pochodziły od reagujących serolo- 
gicznie dodatnio krów, które w przeszłości niejednokrotnie już roniły. 
Wszystkie cielęta dały odczyn aglutynacyjny ujemny. zaś świnki morskie 
szczepione materiałem, pobranym z tych cieląt po uboju, dały ujemny 
wynik badania serologicznego i bakteriologicznego. 


Obszerny tom XIV kończy praca Gribanowa. „Czynniki epizoo- 
cjologiczne, wywołujące masowe zachorowania cieląt w Republice Basz- 
kirskiej”. 

Z ogólnej liczby przytoczonych 183 przypadków zachorowań i śmierci 
cieląt stwierdzono: 47 przypadków kolibacilozy, 8 przypadków enterytów 
wywołanych infekcją b. proteus, b. pyocyaneus, enterokoków, 50 przy- 
padków paratyfusu, 37 przypadków enzootycznego zapalenia płuc, | przy- 
padek pyosepticemii, 32 przypadki z jałowymi posiewami i 8 przyp. nie 
nadających się do badań bakteriol. Stosunek liczby śmierci cieląt do ich 
wieku miał się następująco: do 14 dni—-41,9°/, do | miesiąca—28,4'/,, 
do 2 miesięcy— 26,6, do 3 miesięcy—3,1. Największa ilość śmierci przy- 
pada na okres luty — maj, jako najbardziej niedogodny pod względem 
klimatycznym i hodowlanym. 

(Przyp. ref. Na marginesie powyższego streszczenia należy dodać 
kilka dezyderatów skierowanych pod adresem czytelnika — lekarza prak- 
tyka. Należy najszybciej przystąpić do uzupełnienia tej ważnej luki, 
jaką w ogólnej opiece lekarsko-wet. nad hodowlą stanowi dział chorób 


przychöwka. Drogą propagandy należy dążyć do uswiadamiania mas rol- 
niczych o konieczności zgłaszania lekarzom wet. wszelkich przypadków 
zachorowania, lub padnięcia przychówka. Lekarze winni korzystać w naj- 
szerszej skali z istniejących w terenie wet. pracowni rozp. celem usta- 
lenia, z jakimi czynnikami epizoocjologicznymi ma się u nas do czynienia, 
jeśli chodzi o epizoocje młodzieży. Należy szczególnie zwrócić uwagę na 
schorzenia paratyfusowe, kolibacilozy oraz pasterelozy. Dopiero, gdy 
wzrośnie kilkakrotnie liczba rozpoznanych bakteriologicznie chorób mło- 
dzieży, będzie można przystąpić do racjonalnego ich zwalczania). 


J. P. 


O. Waldman. Grypa prosiąt. (Doniesienie na X Kongres weter. 
Zürich—1938 r.) Bulletinłde I’ Office International des Epizooties, tom. XVII, 
Nr 2. 1938 r. 


Grypa prosiąt i t. zw. influenza świń są to dwie identyczne choroby, 
wywoływane tym samym zarazkiem, Róźnice w przebiegu klinicznym i epi- 
zootologicznym spowodowane są różną zjadliwością zarazka. Różnice te 
uwidoczniają się w hodowlach virusu i przy szczepieniach doświadczalnych 
zwierząt laboratoryjnych. 

Dotychczas nie istnieją żadne sposoby uodpornienia, ani czynne, ani 
bierne; nie znamy również żadnego leku specyficznego. Najlepsze natomiast 
wyniki przy zapobieganiu choroby otrzymano, izolując maciory z prosiętami 
zaraz po porodzie w ciągu 8—10 tygodni. St R. 


Dr Rettinger. Przebieg pomoru u tucznych świń. (Bericht Uber 
den Verlauf der Schweinepest in einer süddeutschen mit Schlächterei ver- 


bunden Mästerei). Tierärzt. Rundschau Nr 38 r. 1938. 


W jednym majątku w Niemczech zamierzono wyprodukować tuczniki 
z własnej hodowli świń. Hodowla prosperowała dobrze, przychówek był 
dobry i w znacznej ilości, lecz rozwojowi hodowli stawał na prze- 
szkodzie pomór, który dwukrotnie nawiedził chlewnię. Przy pierwszym 
wybuchu pomoru stosowano z dobrym skutkiem surowicę pomorową, przy 
drugim zaś wybuchu pomoru działanie surowicy nie dało wyników 
zadawalniających i okazało się niemożliwe stłumienie pomoru zastrzykami 
surowicy. Straty wyniosły 41,75% ogólnej ilości świń (611). Zdecydowano 
się ostatecznie na zastosowanie szczepień simultan przeciw pomorowi. 
W chwili rozpoczęcia szczepień (wrzesień 1937 r.) ogólna ilość świń wy- 
nosiła 31| sztuk, z których 31 sztuk (10%) silnie gorączkowało. 

Wszystkie 31] świń zaszczepiono metodą simultan, przyczem goracz- 
kujące świnie (31 sztuk) otrzymały podwójną dawkę surowicy i były 
specjalnie oznakowane. Z tych świń do czasu ostatecznego wygaśnięcia 
zarazy Il padło i 3 sztuki były zabite z konieczności (4,5%). Z liczby 
280 niegorączkujących świń w przeciągu 5 tygodni padło 6 sztuki 14 było 
zabitych z konieczności. 

Straty wyniosły 7 %. 

Od tego czasu nie było więcej przypadków pomoru pomimo znacznie 
zwiększonej ilości świń do 600—700 sztuk. 

Zaznacza sie, że bez zastosowania szczepień simultan wygineloby 
całe stado; oprócz szczepień przeprowadzano odkażanie ałunem sodowym. 

Obawa, że szczepienie może się okazać niępomyślne dla niegorącz- 
kujących sztuk, okazała się płonna; nawet dobry wynik okazał się u sztuk 
silnie gorączkujących. 
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Przeprowadzający szczepienia uważa za wyłączoną możliwość rozwle- 
kania zarazy przy stosowaniu szczepień simultan. 

Przy wczesnym zastosowaniu tego rodzaju szczepień można uważać 
je za skuteczne w 90%. 


WA 


Dr. V. Zofijevsky. Wpływ superinfekcji virusem pomoru świń 
na przebieg reakcji poszczepiennej przy szczepieniach simultan przeciw 
pomorowi świń. (Ueber den Einfluss der Superinfektion mit Schweinepest- 
virus auf den Verlauf der Reaktion bei der Simultanimpfung gegen die 


Schweinepest) —Zeitschr. f. Infekt. Krank. u Hyg. d. Haust.—53 B. l i 2 H.— 1938. 


Jako superinfekcję przy szczepieniach simultan przeciw pomorowi 
świń należy rozumieć nadmiar virusu w stosunku do dawki, ustalonej przy 
mianie surowicy przeciwpomorowej dla szczepień simultan w praktyce. 

Autor, mając na względzie wysoką zjadliwość virusu pomoru świń 
oraz możliwość zastosowania w praktyce przy szczepieniach nadmiernej 
ilości virusu, zajął się zbadaniem wpływu superinfekcji na przebieg reakcji 
poszczepiennej. 

Zestawienie badań: |. superinfekcja virusem pomoru świń przy 
szczepieniach simultan nie wywiera osobliwego wpływu na przebieg reakcji 
poszczepiennej i o ile ilość użytego virusu nie była zbyt znaczna, jest bez 
znaczenia przy użyciu wysokowartościowej surowicy. 

2. superinfekcja virusem pomoru może mieć wpływ na przebieg 
reakcji poszczepiennej i na ostateczny wynik szczepień — śmiertelność — tylko 
wtedy, jeżeli ilość virusu była większa, niż surowicy. 

3. przy większej dawce virusu niż surowicy superinfekcja wpływa 
hamująco na przebieg reakcji po szczepieniach simultan — zjawisko to nie 
występuje jednak regularnie. W.P. 


E. Nye. Leczenie encephalomyelitis koni. (Treatment of encephalo- 
myelitis). Wde. str. w. Tierarzt. Rundschau Nr | r. 1939. 


Autor kilkakrotnie obserwował chorobę w zachodnich prowincjach 
Amer. Półn., gdzie w niektórych miejscowościach 90—100%koni uległo 
temu schorzeniu. Zdarzał się czasami b. ostry przebieg choroby z wynikiem 
śmiertelnym po 6—8 godzinach. Surowica uodporniająca okazała się sku- 
teczną; zalecane było również stosowanie wakcyny. Chore konie leczono 
również injekcją arekoliny, a następnie po upływie 14 godz. otrzymywały 
konie 3 zastrzyki strychniny w jednogodzinnych odstępach czasu. Konie 
należy umieszczać w chłodnych, spokojnych pomieszczeniach przy stoso- 
waniu zimnych okładów na głowę. Przenoszenie zarazka przez moskity 
nie jest dostatecznie wyjaśnione. 


No 


F. Hofman. W sprawie szerzenia pryszczycy przez Szczury. (Zur 
Frage der Maul — und Klauenseuche durch Ratten). Wdg. str. w Tierärzt. 
Rundschau Nr 44 r. 1938 


Autor wskazuje, że szczury przyczyniają się w znacznym stopniu do 
przenoszenia pryszczycy. Stwierdzono, że pomimo zachowania przepisa- 
nych środków ostrożności, pryszczyca zawleczona została do sąsiednich 
gospodarstw i przedewszystkiem do chlewni, właściciel których skarżył 
się na kilka dni przedtem na masowe pojawienie się szczurów. Po zasto- 
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sowaniu zarządzonego oczyszczenia i dezynfekcji, przy których każda nora 
szczurza była zalana wodą, nastąpiła masowa ucieczka szczurów. Autor 
orisuje inny przypadek zawleczenia pryszczycy do chlewni sąsiedniej za- 
grody. Sąsiad, który przedtem otrzymał truciznę na szczury, zameldował, 
że świnie chorują wskutek spożycia trucizny na szczury. Przy badaniu 
świń stwierdzono pryszczycę. Autor zaleca przy zwalczaniu pryszczycy 
niszczenie a nie wypędzanie szczurów. 
WAP: 


M. Crawford. Odporność po przechorowaniu na pryszczycę w na- 
turalnych warunkach. (Immunität nach Maul. — und Klauenseuche unter 
natürlichen Verhältnissen). Wdg. str. w Tierarzt. Rundschau Nr 44 r. 1938. 


Na wyspie Ceylon panuje pryszczyca stale juz od 22 lat. Kazde sta- 
do ulega ponownemu schorzeniu od czasu do czasu, co również obserwuje 
się u zwierząt państwowego majątku, gdzie jest stały dozór lekarsko-wet. 
Podczas pryszczycy w r. 1938 w wymienionym majątku pomimo, że były 
wszelkie warunki zarażenia się, nie zachorowały zwierzęta, które przecho- 
rowały na tę zarazę w r. 1936. Na wyspie Ceylon nie przeprowadzono 
dotychczas badań nad typem zarazka pryszczycy. Autor przypuszcza, że 
epizoocje 1938 r. i 1936 r. wywołane zostały przez ten sam typ zarazka. 
Podczas epizoocji pryszczycy w 1938 r. zachorowały w powyższym sta- 
dzie jedynie cielęta i młode bydło, które przybyły po 1936 r. Autor wys- 
nuwa wniosek, że naturalne przechorowanie nadaje odporność na kilka 


lat. 
wW. P: 


A. Stolz. Uszkodzenie tętnicy szyjowej przy pobieraniu krwi 
w celu otrzymania surowicy od rekonwalescentów po pryszczycy. (Karo- 
tis-Verletzung gelegentlich der Blutentnahme zur Gewinnung von Maul- und 


Klauenseuche-Rekonvalescentenserum). D. T.W. 2, 23—24 (1939). 

Przy nakłuciu celem pobrania krwi zwierzę rzuciło się na ziemię, 
wbijając całą igłę w szyję i uszkadzając światło tętnicy szyjowej na 
przestrzeni 3/4cm dł. i |/2cm szer. Wskutek tego wytworzył się krwiak 
pod skórą i powięziami poczynając od okolicy gardzieli wzdłuż całej 
szyi i pod opłucną aż do przepony, Zwierzę trzeba było oddać na rze2. 
Przypadek zdarzył się 1:50000. 

Autor przestrzega przed zbyt silnym krępowaniem szyi przy pobie- 
raniu krwi, gdyż przychodzi wtedy do niedokrwienia mózgu i zwierzę 
może upaść, powodując przykrą komplikację. 

E AW 


B. M. Lyon. Wakcyna przeciw encepbalomyelitis koni. (Chick vac- 
cine for equine encephalomyelitis). Wdg. str. w. Tierärzt. Rundschau 


Nr I r. 1939. 


W Ameryce Pölnocnej i w Kanadzie zaszczepiono przeciw ence- 
phalomyelitis 250.000 koni wakcyną formolowa otrzymaną z embrionów 
kur. Zawartość virusu w zakażonych embrionach kur jest 100.000 razy 
większa, niż w mózgu chorych koni. Wakcyna z embrionów kur na podsta- 
wie doświadczeń porównawczych na morskich świnkach i koniach prze- 
wyższa wakcynę z mózgu chorych koni. Szczepienie dokonywa się 2-krot- 
nie. Odporność następuje szybko. 

W. P. 
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Lührs. Działanie promieni ultrafioletowych na jaja pasożytów. 
(Uber die Einwirkung ultravioletter Strahlen auf Parasiteneier). Wdg. str. 
w Tierarztl. Rundschau Nr. I — 1939. 

Ponieważ jaja pasożytów tylko z trudnością mogą być niszczone 
zwykle używanymi środkami dezynfekcyjnymi, przeto autor w szeregu do- 
świadczeń wypróbował działanie ultrafioletowych promieni na jaja glist 
i motylic. Stwierdzono przytem, że 10 min. i dłuższe działanie promieni 
w odległości 60 cm. powodowało zabicie jaj. Doświadczenie to potwierdza 
znany i ustalony praktyką fakt, że bezpośrednie światło słoneczne jest 
najlepszym środkiem bakteriobójczym dla jaj i larw pasożytów. 


WAREZ 


E. Jackschatz. Rozpoznanie raka za pomocą reakcji moczu. 
(Diagnose des Krebses durch den Urin), Doniesienie tymczasowe. Berl. 
Münch. T. Woch. Nr. 50 r. 1938. 

Po kilkoletnich badaniach nad złośliwymi nowotworami E. Jack- 
schatz, lek. wet. w Stössen, podaje, że może on, posiłkując się używaną 
przy badaniu moczu reakcją zabarwiania, postawić pewne rozpoznanie ra- 
ka. Nawet początkowe stadium raka może być tym sposobem wykazane. 
Powyższa reakcja rozpoznawcza jest b. szybka, i każdy lekarz podczas go- 
dzin przyjęć może łatwo ją wykonać. Autor tego doniesienia sądzi, że 
metoda jego może przysłużyć się przez szybkie rozpoznanie i do zwalcza- 
nia raka. Badania przeprowadzone były nad moczem ludzi i zwierząt 
w instytucie fizjologii w Dahlem. 


Wa P, 


Hoeden J. Gruźlica typa zwierzęcego u ludzi. (Tuberculose van 
dierlijken oorsprong bij den mensch). Wdg. str. w Berl. Münch. T. Woch. 
Nr. 52 r. 1938. 

Z 423 pacjentów, leczonych na gruźlicę w klinice uniwersyteckiej 
w Utrechcie, u 34 stwierdzono gruźlicę typu bydlecego, co stanowi 8,03%. 
Zastanawiające jest, że te przypadki infekcji gruźlicą bydlęcą były b. 
poważne i miały przebieg śmiertelay. Smiertelność wynosiła 58,8%, 
przyczem z 8 chorych dzieci zmarło 6, z 26 osób dorosłych zmarło 14, 
Na ogólną ilość 20 śmiertelnych przypadków stwierdzono 16 razy menin- 
gitis tuberculosa lub tuberculosis miliaris. 

Z 34 pacjentów ze schorzeniem gruzliczym typ. bovin. 5 pochodziło 
z dużych miast, pozostali ze wsi lub małych osad. 

Wysuwa się z powyższych wyników wniosek zwrócenia szczególnej 
uwagi nie tylko na surowe mleko i maslanke, lecz i na inne produkty 
z mleczarni, otrzymywane z niesterylizowanego mleka, a zwłaszcza na 
masło z gospodarstw włościańskich. 


IV. lEs 


J. H. Picard. Panaritium i mastitis przy pryszczycy oraz zapo- 
bieganie im przez stosowanie środków leczniczych i utrzymanie bigieny 
w oborze. (Het Voorkomen van Panaritium en Mastitis bij Mond-en klau- 
wzeer door hygienische en therapeutische Maatregelen). Wdg. str. w D. 
IW NE Z e JESZ 

Wskazując na znaczenie ogólnej higieny w oborze dla uniknięcia 
chorób następowych przy pryszczycy, komunikuje autor o traktowaniu za- 
pobiegawczym racic i wymion u zwierząt, które zachorowały na pryszczy- 
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cę. Wychodząc z założenia, że predylekcyjne miejsca do tworzenia się aft 
są jednocześnie bramą wejściową dla zakaźników wtórnych, przeprowa- 
dzono próby dla zapobieżenia wtórnym infekcjom przez stosowanie środ- 
ków leczniczych. W tym celu u bydła w ilości kilkuset sztuk wkrótce po 
zakażeniu pryszczycą pędzlowano 10% jodyną 2 razy dziennie racice ze 
szczególnym uwzględnieniem szpary racicznej, brzegu koronki i wogóle 
otaczającej skóry. Zabieg ten był kilkakrotnie powtarzany, dopóki defekty 
naskórka i otaczającego rogu nie stały się zupełnie suche. 

Strzyki były oczyszczane i 2 razy dziennie po udoju przemywane 
1% roztworem ługu sodowego. 

W bardzo wielu przypadkach zabieg ten zapobiegł pojawianiu się 
panaritum i mastitis. Niezależnie od tego zwrócono szczególną uwagę na 


stan higieny w oborze. 
Woei 


Bartels i Nicolaus. Ozczepienia przeciwwąglikowe wdg. Bes- 
redki i szczepionka lanolinowa. (Milzbrandschutzimpfungen unter Be- 
rücksichtigung der Lanolinvakzinej. D. T. W. Nr. 33 r. 1937- 

W okresie czasu (1929 - 1936) przeprowadzono w kilku powiatach 
reg. Szlezwik ochronne szczepienia przeciwwąglikowe, przyczem stosowa- 
no śródskórne szczepienia wdg. metody Besredki oraz szczepionkę lanoli- 
nową. Chociaż stosowanie szczepionek łanolinowych jest łatwe i dogodne, 
jednak metoda Besredki dała lepsze wyniki. Ogółem zaszczepiono wdg. 
metody Besredki 2368 szt. bydła i 113 koni, przyczem padły 2 szt. bydła 
w 40 godz. po zaszczepieniu. Wakcyną lanolinową zaszczepiono 2363 szt. 
bydła i 23 konie, z których na 4, 7, 50 i 150 dzień padło po | sztuce 
bydła. O ile dwa pierwsze przypadki śmiertelne (na 4-ty i 7-y dzień) mogą 
być zaliczone do wąglika poszczepiennego, to dwa następne mogą być 
spowodowane niewniknięciem materiału szczepiennego. 

Uodpornienie lanolinową szczepionką było bez wątpienia skuteczne, 
jednak można sądzić, że po szczepieniu Besredki uodpornienie występuje 
pewniej i jest więcej trwałe. 


W. P. 


P. Pavlov. Bruceloza ptactwa. (La brucellose chez les volailles). 
Recueil de I Ecole d'Alfort. Nr. 12. 1938. 

|) Z doświadczeń autorów wynika, że ptactwo zarówno sztucznie 
jak i drogą naturalną zakaża się znacznie trudniej niż ssaki. 

2) Najwygodniejszym i najpraktyczniejszym sposobem wykrycia cho- 
rych sztuk jest aglutynacja i reakcja alergiczna. 

3) Wynik próby alergicznej powinien być odczytywany po 8 go- 
dzinach; po 24 godzinach nasilenie reakcji osiąga maximum, po 48 g stop- 
niowo zanika. 

4) U ptactwa zakażonego miano surowicy osiąga maximum w mie- 
siąc po zakażeniu, po 2 miesiącach aglutyniny znikają ze krwi. 

5) Próba alergiczna daje pozytywne wyniki w przeciągu 3 miesię- 
cy po zakażeniu. 

6) Jaja kur zakażonych bac. brucella zawierają żywe zarazki przez 
krótki czas po zakażeniu (4— 14 dni). 

7) Próby były wykonywane przez wysiewy na agarze glicerynowym 
i przez szczepienie zwierząt laboratoryjnych. 

8) Ptactwo zakażone nie zdradza żadnych objawów klinicznych. 


Nowość 


Equivermin Klawe 


Środek przeciw pasoZy- 


tom jelitowym u konia 


Pasożyty w przewodzie pokarmowym konia osłabiają 
jego organizm i zatruwają go swymi wydzielinami, 
powodując niedokrwistość i ogólne osłabienie. Mogą 
też powodować powstanie tętniaków w arterii 


krezkowej i są dość częstą przyczyną morzyska. 


Opakowanie: 


Pudełko z 4 kapsułkami 
cena zł 1.05 


Szczegółowy przepis zastosowania dołą- 


czony do każdego opakowania. 


Czynnik biologiczny 
iśrodki chemiczne 


zapewniają skuteczność 


HIPPODERMIN 


K LAWE 


MAS przeciw 
srudzie u koni 


Nowe ekonomiczne opakowania w słoikach po 100 i 200 g 


Wydał podreczniki: 
I. Choroby zakaźne zwierząt domowych. 


Tom I. Zarys ogólnej etiologii chorób zakażnych i choroby 
zarażliwe, przeważnie konia. Str. 23+ 191, zł 6.— Tom II. 
Choroby zarażliwe bydła i innych zwierząt, str. 428, zł 9.— 


Il. Lecznictwo zwierząt domewych. 


Vademecum weterynaryjne dla lekarzy i hodowców, Str. 358, 
r. 1937 (2-gie wydanie przerobione i uzupełnione), zł 5.— 


IN. Higiena zwierząt domowych. 


Podręcznik praktyczny dla hodowców, gospodarzy i studen- 
tów, z uwzględnieniem podstaw anatomii i fizjologii z ry- 
sunkami Str. 150, r. 1937 (2-gie wydanie uzupełnione), zł 3.— 


Nabyć można u autora, Warszawa, Nowy Zjazd 5 m. 11, P.K.0. N. 45302 


Prof. Mg J. Gordziałkowski 


9) W warunkach naturalnych i jeżeli żródłem zakażenia są kury, to 
króliki są znacznie bardziej wrażliwe na brucelozę niż świnki morskie. 

10) Kury okazały się wrażliwsze na zakażenie bac. brucella, niż 
gołębie. 

Il) Bac. brucella wprowadzone do jaja w ilości 0,01 cc. i pozo- 
stawione w temp. pokojowej zachowuje swoją zjadliwość w przeciągu mie- 
siąca, a może i dłużej. St. R. 


Andrea. Parapblegitis infectiosa kóz. Obserwacje i badania do- 
świadczalne; wg streszcz. w Recueil de l’Ecole d'Alfort. Nr. 1.1939. 


Paraphlegitis infectiosa kóz jest chorobą zakaźną o przebiegu enzo- 
otycznym, wywołaną przez virus przesączalny który umiejscawia się w cen- 
tralnym systemie nerwowym, w płynie mózgowo-rdzeniowym i we krwi. 

Choroba nie przenosi się wprost przez styczność z chorymi; przenosi- 
cielami zarazka są pasożyty zewnętrzne kóz jak pchły, kleszcze i t. p. 

Na początku choroba objawia się przez niepokój i podniecenie, po 
upływie 2-3 dni zwierzęta leżące spokojnie wydają się na pozór zupełnie 
normalne, jeżeli jednak je ruszyć z miejsca okazują brak koordynacji ru- 
chów i powłóczą bezwładnie tylnymi kończynami; jeśli zmusić je do bie- 
gu padają a następnie podnoszą się wolno i z trudem. Często daje się 
zaobserwować skurcz mięśni karku, a w następstwie wyciągnięcie i skrzy- 
wienie głowy. 

Po upływie 10 — 20 dni może nastąpić samoistne wyleczenie; w cięż- 
szych przypadkach zaburzenia ruchowe zwiększają się, występuje całko- 
wite porażenie zadu i wyniszczenie ustroju pomimo, że apetyt bywa za- 
chowany w ciągu całej choroby. Temperatura naogół bywa normalna, cza- 
sem tylko daje się zaobserwować gorączkę typu przerywanego. Skóra jest 
sucha i twarda; miejscami spotyka się wysepki zapalne, pokryte strupami 
i pozbawione sierści. 

Na sekcji nie stwierdza się żadnych zmian charakterystycznych. Płu- 
ca są powietrzne i miękkie, serce wypełnione krwią, w klatce piersiowej 
i jamie brzusznej znajduje się płyn wysiękowy; mięśnie są w stanie atro- 
fii, w tkance zaś łącznej podskórnej i międzymięśniowej spotyka sie obrzę- 
ki i nacieczenia. Choroba trwa w ostrych przypadkach 10— 15 dni, 
zwłaszcza przebieg jej jest szybki u zwierząt młodych, wychudzonych przez 
pasożyty jelitowe, lub wszy; w innych przypadkach ciągnie się niekiedy 
do 30 dni. Zwierzęta silne, dobrze utrzymane, mogą czasem wyzdrowieć 
samoistnie po upływie 2—3 miesięcy. Najczęściej jednak choroba kończy 
się śmiercią. 

Jedynymi środkami zapobiegawczymi są: stosowanie kąpieli prze- 
ciwpasożytniczych; dobre karmienie, unieszkodliwianie zakażonych pastwisk 
przez spalenie trawy i zaoranie; przestrzeganie higieny w hodowlach, 
palenie i niszczenie trupów. 

Autor próbował zastrzyknąć emulsję z mózgu, rdzenia, szpiku kostne- 
go, płyn mózgowo-rdzeniowy, krew, surowicę, roztartą wątrobę i ekstrakt 
z pasożytów pochodzących ze zwierząt padłych lub dobitych w chwili 
agonii. Materiał ten był szczepiony kozom, królikom, świnkom morskim, 
jagnietom, osłom i ptakom. W materiale powodującym zakażenie nie wy- 
kryto żadnych drobnoustrojów specyficznych, ale przesącz przez świece Ber- 
kefeld'a z emulsji mózgowej wywołał chorobę u królika i świnki morskiej. 


SARS 
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G. Rosenberger. Spastyczny niedowład zadu jako późniejsze 
schorzenie u bydła. (Spätererkrankungen an spatischer Parese der Hinter- 


gliedmassen beim Rinde). D.T.W. 2, 18—23 (1939). 


Autor opisuje schorzenie u bydła spotykane w Niemczech i Szwajcarii, 
które przez Götze'go (1932) zostało nazwane „spastycznym ńiedowładem” 
(„spastische Parese”), a to ze względu na objawy kliniczne i etiologię, 
podobną do schorzenia występującego u ludzi. Chorobę stwierdza się 
najczęściej u 4—8 tygodniowych cieląt i jałowizny, chociaż trafiają się 
także przypadki i u bydła dorosłego. 

Typowym objawem chorobowym jest spastyczny niedowład mięśni: 
gastrocnemius i quadriceps femoris. W ciezkich przypadkach mogą być 
zajęte nawet wszystkie mięśnie pośladka, jednej lub obu stron. Przy nie- 
dowładzie jednostronnym kończyna schorzała jest wydatnie krótsza, ścięgno 
Achillesa silnie napięte tak, że guz kości piętowej dochodzi nieomal do 
dolnej nasady kości piszczelowej, przez co staw skokowy przybiera strome 
ustawienie. W stawie kolanowym kończyna jest mniej lub więcej zgięta. 
U młodych nierzadko obserwuje się skrócenie całego tułowia. 

Na początku choroby wyczuwa się tyłko silne napięcie poszczególnych 
mięśni, które jednak z biegiem czasu ulegają zanikowi. Cech zapalnych 
zupełnie brak. Odruchy ścięgnowe wzmożone. Ruch zwierzęcia w wysokim 
stopniu utrudniony. Brak jakichkolwiek zaburzeń ze strony narządu moczo- 
wego i trawienia. Schorzenie ma charakter przewlekły. Zwierzę z biegiem 
czasu traci na wadze, niezdolne jest do rozpłodu, przy czym nie wyklu- 
czone są powikłania. Najwłaściwszym jest wybrakowanie zwierzęcia. 

Przy różniczkowym rozpoznaniu należy uwzględnić: luxatio patellae 
dorsalis, luxatio musculi biceps femoris i gonitis. 

Etiologia schorzenia nie jest dokładnie znana. lstnieją podobne, dzie- 
dziczne schorzenia u ludzi opisane przez Strümpell'a jako spastyczny 
bezwład rdzenia, któremu towarzyszą wsteczne zmiany w szlakach rdzenia 
kręgowego, a zwłaszcza w szlakach piramidowych bocznych. Za dziedzicz- 
nym tłem spastycznego niedowładu u bydła przemawiają liczne obserwacje 
lekarzy i hodowców, Naschheim wykazał, że występujące podobne 
schorzenia u królików w pierwszych miesiącach życia dziedziczy się w przy- 
bliżeniu jak 3:1. 

Chorobę tę leczy się operacyjnie przez wykonanie tenotomii na 
ścięgnie piętowym na stojącym zwierzęciu przy miejscowym znieczuleniu. 
Zabieg ten z reguły daje całkowite wyleczenie. Wskazania do leczenia są 
tylko u żarłoków lub u starszych wychudzonych sztuk, które przy odpo- 
wiednim żywieniu po wyleczeniu można doprowadzić do dobrej kondycji 
i tylko sprzedać na rzeź. Z. hodowli należy te sztuki eliminować. 

Artykuł zawiera Il fotografii przedstawiających typowe objawy cho- 
robowe oraz sposób wykonywania tenotomii. 


F. A. 


F. Laszló. Kapłony z jądrami. (Kapaune mit Hoden). Dtsch. 
tierärztl. Wschr. 2, 24—26 (1939). 

Pozostające po kastracji części jąder rosną i regenerują, osiągając 
różną wielkość, jednak nigdy nie dochodzą do wielkości normalnych jąder. 
Pod względem histologicznej budowy są one podobne do normalnego 
jądra z tą jednak różnicą, że całkowita spermiogeneza zachodzi tylko 
w małej części kanalików jądrowych i wtedy tylko spotyka się całkowicie 
wykształcone plemniki. W przeważnej części kanalików rozwój plemników 
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osiąga tylko stadium prospermidów i spermidów, chociaż często znajduje 
się takie kanaliki, które są wypełnione tylko spermiogoniami lub spermio- 
cytami. Obraz histologiczny przypomina wtedy utkanie nowotworowe: 
adenoma, adenocarcinoma lub carcinoma scirrhosum, jeśli jest uwydatnione 
bujanie tk. łącznej. 

Obok tych procesów postępowanych bywają także zaznaczone zmia- 
ny wsteczne, a mianowicie: niejednolite ułożenie komórek parenchymy 
i poszczególne w nich stadia zwyrodnieniowe aż do rozpadu włącznie, 
nagromadzenie się płynu w kanalikach jądrowych i następowe ich rozszerzenie. 
W poszczególnych kanalikach na miejscu zanikłych komórek parenchymy 
pojawia się warstwa wysokich, cylindrycznych komórek Sertoliego 
również ulegających degeneracji i rozpadowi. W tych przypadkach widzi 
się w świetle kanalików tylko szczątki komórek. Na miejscu zanikłej 
parenchymy buja tk. łączna prowadząc do fibrosis testis. 


W żadnym przypadku nie można było stwierdzić bujania komórek 
śródmiąższowych, a przeciwnie — zanik w miarę bujania tk. łącznej. 

Zaledwie w 2 przypadkach stwierdzono w osłonce jądrowej niekiedy 
w interstycjum małe ogniska z komórkami zapalnymi i okrągłymi. 

Przyjądrza są albo normalnej budowy albo w stadium zaniku na 
skutek rozwoju tk. łącznej. W jednym przypadku udało się znaleść wod- 
niczkową degenerację komórek. 

Z powyższego widać, że siła regeneratywna jąder u koguta jest duża. 
Wspomnieć wypada, źe po usunięciu jajnika u kur, oraz po ovariotomii 
obserwuje się bujanie endothelium błony surowiczej znastepowym wytwo- 
rzeniem utkania, podobnego do tk. jądrowej. Kury nabierają cech cha- 
rakterystycznych dla płci męskiej. 

F. A. 


J. Mócsy. Pierwszy antybakteryjny lek chemoterapeutyczny. (Uber 


das erste antibakterielle chemotherapentikum). Allatorvosi Közlöny 1937 
Nr 10. Wdg. str. w D.T. Woch. Nr. 33 r. 1938. 


Para-aminobenzolsulfamid, uznany przez niektórych badaczy jako nie- 
zawodny lek chemo-terapeutyczny, po dokonaniu niektórych zmian został 
wprowadzony do użycia pod nazwami: deseptyl, ambesit, protonsil roz- 
puszczalny, prontylin, septazin—i obecnie stosowany jest z b. dobrym 
skutkiem przy róży u ludzi. Autor dokonał próby z leczeniem zołzów 
u koni i przy pharingitis na tle zołzów, przyczem po początkowych nie- 
udanych próbach zadawania koniom rostworu para-aminobenzolsulfamidu 
per os zaczął stosować ten środek z dobrym skutkiem dożylnie w stosun- 
kowo dużych dawkach: u koni w wieku 2 lat 100 cc., u dużych koni 
100 — 150 cc. Działanie było bardzo wyraziste, gdyż podwyższona tempe- 
ratura opadała w przeciągu 12—48 godzin a czasami stan gorączkowy 
zupełnie ustał przyczem jednocześnie następowało polepszenie miejscowych 
objawów, otwarte abscesy zaczęły się goić i znacznie zmniejszyły się wy- 
dzieliny. Wobec tego środek powyższy jest wskazany dla skrócenia i zła- 
godzenia przebiegu rozpoczynających się zołzów a zwłaszcza faringitis. 


W. 


L. Bauer. Psychozy u zwierząt i uwzględnianie tych stanów psy- 
chicznych przy rozpoznawaniu chorób. Wde. str. w Berl. T. W. Nr 35 r. 1938. 
Autor opisuje dwa przypadki z własnej praktyki, że zmiana miejsca 
i właściciela po sprzedaży odzialywa psychicznie na bydło, które przez 


jakis czas u nowego właściciela ma wygląd ciężko chorego. Należy to 
mieć na względzie przy wydawaniu opinii w razie zwrotu zwierząt. 

R. Kropf. Powołując się na wyżej przytoczony artykuł Bauera, 
opisuje Kropf obserwacje nad jednym nowo kupionym koniem, który na 
skutek zmiany miejsca wykazywał objawy braku apetytu, po rychłym zaś 
powrocie do dawnej stajni sprawiał wrażenie zupełnie zdrowego. U no- 
wego właściciela koń po niejakimś czasie mógł stopniowo przyzwyczaić 
się do nowych warunków. 


W. 


A. Sjolema. Składniki nieorganiczne u zdrowych i chorych zwie- 
rząt. (Die anorganischen Stoffe im gesunden und kranken Tier). Wdg. str. 
w Tierärzt. Rundschau Nr 31 r. 1938. 

W wygłoszonym odczycie autor zwraca uwagę na ważne znaczenie 
składników mineralnych w organizmie ludzkim i zwierząt. 

Mineralne składniki współdziałają z hormonami i witaminami lub 
służą za podstawę do budowy kości (wapń i fosfór). Sole wpływają 
w znacznym stopniu na przemianę materii między wewnętrznemi komór- 
kami a płynami organizmu. Za pośrednictwem na w pół przepuszczalnych 
błon w wewnetrznych i na zewnętrznych powierzchniach ciała, może utrzy- 
mać się w równowadze zawartość wody i koncentracja soli. 

Składniki mineralne wydzielają się z ciała i muszą być uzupełnione 
przez odpowiednie żywienie. Wydzielanie: mineralnych substancji uskutecz- 
nia się u zdrowych zwierząt np. z mlekiem; przy niektórych procesach 
chorobowych zmienia się przepuszczalność błon i zachodzą zmiany w za- 
wartości składników mineralnych i soli. 

Tak np. przy porażeniu poporodowem i chorobie pastwiskowej (tę- 
życzka) zmniejsza się lub zwiększa się zawartość w surowicy krwi wapnia, 
magnezu i kwasu fosforowego. Wpływają na to przyczyny natury ogólnej 
(zwiększona laktacja, oborowe utrzymanie zwierząt, osłabienie konstytucji 
ustroju,) jak i przyczyny specjalne (brak składników mineralnych w paszy, 
nadmierne odżywianie białkiem, nagłe przejście od utrzymania oborowego 
na pastwiskowe). Również i choroby zakaźne wywierają wpływ na zabu- 
rzenia w równowadze tych składników. W. 


N. Petersen. Nowości z praktyki żywienia zwierząt sztucznie su- 
szonemi zielonkami. (Neues über Technik und Praxis der künstlichen Grünfut- 
tertrocknung). Deutsche Landw. Presse 1938, S. 345. Wdg. str. w Tierärzt. 
Rundschau Nr 31 r. 1938. 

Najnowsze doświadczenia w Danii z żywieniem zwierząt dowiodły, 
że uzyskiwana przy pastwiskowem żywieniu w lecie zawartość witamin 
w mleku i w maśle utrzymuje się przez całą zimę, jeżeli krowom mlecz- 
nym zadaje się w zimie przeciętnie po 2 kg. sztucznie wysuszonej lucerny. 

Doświadczenia z żywieniem świń sztucznie suszoną lucerną wykaza- 
ły, że u świń tych jest znacznie większa zawartość żelaza we krwi i że 
świnie doświadczalne nie ulegają schorzeniu na anemię i inne spowodo- 
wane anemią choroby. 

Świnie powyższe dają potomstwo wyższe, zdrowsze i silniejsze, niż 
świnie, które nie otrzymują zupełnie lucerny w zimie. 

Przy zwykłym systemie suszenia i przechowywania zielonek straty 
w składnikach odżywczych wynoszą 26 do 50%; do tego dochodzi znaczny 
ubytek witamin lub też zupełne zniszczenie tych substancji. 
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Sztuczne suszenie zielonek umożliwia w praktyce zachowanie około 
100% składników odżywczych, znajdujących się w zielonkach, Przy tym 
sposobie suszenia rolnik jest w możności wykonać koszenie zielonek pod- 
czas ich wzrostu, co jest bardzo korzystne ze względu na największą za- 
wartość składników odżywczych. W Szwecji suszone są z powodzeniem 
liście buraków cukrowych. Liście te w połączeniu z lucerną wyrugowały 
w niektórych majątkach zakupywane poprzednio makuchy lub inne pasze 
treściwe. U mlecznych krów żywionych tą paszą obserwowano zwiększe- 
nie wydajności mleka i masła, co lepiej się kalkuluje, niż żywienie maku- 
chami i paszami treściwymi. 

Suszona lucerna używa się w postaci sieczki lub mączki. Sieczka 
z suszonej lucerny stosuje się do żywienia bydła mlecznego, nato- 
miast mączka zadaje się świniom i kurom. Zauważono również dobre 
wyniki przy żywieniu koni sztucznie suszoną lucerną, U koni obserwowa- 
no przy tym znaczną poprawę ogólnego stanu zdrowia i wzrost sił w po- 
równaniu ze stanem koni przy dotychczasowym zimowym żywieniu zwykłą 
paszą, zawierającą przeciętnie mało witamin a zwłaszcza A-witaminy. 


W. 


F. Gerlach. Psittacosis. (Doniesienie na X Międzynarodowy 
Kongres weter. Zürich 1938 r.). Bulletin de l’Office International des 
Epizooties Nr 2, 1938 r. 


Psittacosis jest chorobą o przebiegu nie zawsze ciężkim lub śmiertel- 
nym, zarówno u zwierząt jak i u ludzi. Przypadki kończące się szybkim 
wyzdrowieniem notowane były już niejednokrotnie. Nosiciele zarazka t. zn. 
osobniki, które nie zdradzały nigdy żadnych objawów psittacosis, są 
spotykane tak między ludźmi, jak i papugami, ptakami krajowymi i biały- 
mi myszami. W jednym z przypadków wykrywano virus w plwocinie 
w przeciągu 75 dni; i właśnie ci nosiciele stanowią największe niebez- 
pieczeństwo dla otoczenia. 

Ciałka Levinthal'a i Lillie'a, które zostały określone jako czynnik 
wywołujący chorobę, mają to samo znaczenie, co ciałka Negri przy 
wściekliźnie, 

Znaczenie używania białych myszy przy diagnostyce doświadczalnej 
psittacosis zostało wyraźnie wykazane przez Krumwiede'a i Me Grath'a. 
Oddają one specjalne usługi przy wykrywaniu ukrytych zakażeń u ludzi 
i ptaków. 

Si 18% 


J. Fortner. Psittacosis. (Doniesienie na X Międzynarodowy 
Kongres weter. Zürich 1938 r.). Bulletin de l'Office International des Epi- 
zooties Nr 2, 1938 r. 


Badania nad epidemią psittacosis w ostatnich latach posunęły sie 
znacznie naprzód zarówno co do klinicznego przebiegu choroby, jak i co 
do jej etiologii. Czynnikiem wywołującym jest virus przesączalny, widoczny 
o cząsteczkach wielkości 0,22—0,23 mikr. Hodowlę jego można otrzymać 
na pożywkach z narządów lub z jajkiem. Barwi się on łatwo barwikami 
anilinowymi. Ze zwierząt laboratoryjnych wrażliwe i niezbędne przy dia- 
gnostyce zarazy papuziej są białe myszy. 

U ludzi psittacosis przebiega pod postacią zapalenia płuc oraz 

zaburzeń ze strony układu krwionośnego. Diagnoza zwykle jest b. trudna; 
„„łaściwie pewne rozpoznanie jest dopiero wtedy, gdy uda się stwierdzić 
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obecność virusu. Badanie bakteriologiczne najlepiej udaje się z plwociną. 
Leczenie bywa tylko objawowe, gdy żadne środki specyficzne nie są do 
dziś dnia znane. Śmiertelność ludzi wynosi około 20%. 

Diagnoza kliniczna chorych ptaków w ogóle jest niemożliwa, dopiero 
po śmierci przy wykryciu virusu w śledzionie lub wątrobie można po- 
stawić rozpoznanie. 

W Niemczech wypadki zakażenia ludzi zdarzają się prawie wyłącznie 
tylko od specjalnej odmiany papug hodowanych w kraju. U ptaków tych, 
w rzadkich tylko przypadkach, można zauważyć charakterystyczne objawy 
choroby; wydzielają one jednak zarazek całymi miesiącami. Człowiek 
zakaża się wdychając rozdrobnione w powietrzu pod postacią kropelek 
lub kurzu części ekskrementów ptaków. Po wyzdrowieniu osiąga się od- 
porność na pewien czas. 

W Niemczech walka z psittacosis jest objęta przez ustawy. Narazie 
wszystkie wysiłki idą w kierunku wykrycia i zniszczenia zakażonych ho- 
dowli papug, w razie jednak gdyby nie odniosło to pożądanych rezultatów, 
nie pozostanie nic innego jak wydanie zupełnego zakazu hodowli i handlu 
papugami 


SCARI 


O. Riml. Obecny stan zagadnienia kory nadnerczy. (Der heutige 
Stand des Nebennierenrindenproblems). Med. Klin., 12, 1938, str. 385—389. 


Praca obejmuje dane dotyczące fizjologii i patologii kory nadnerczy 
(k. n.) uzyskane na zasadzie prac ostatnich kilku lat. 

Verzar stwierdził w swoim czasie, że wsysanie się glukozy, cholesteryny 
i tłuszczów w jelicie odbywa sie w warunkach normalnych dopiero po zestro- 
waniu ich kwasem fosforowym, czyli poprzez stworzenie związku glukozy 
i kwasu fosforowego, fosfatydów i związku cholesteryny i kwasu fosforowe- 
go; okazało się obecnie, że tego rodzaju fosforylizowanie nie może nastąpić po 
usunięciu k. n., przebiega natomiast normalnie, jeżeli zwierzętom epinefrek- 
tomowanym poda się hormon k. n. w odpowiednich dawkach. W podobny 
sposób działa laktoflawina i na kwas fosforowy, jednak nie sama laktofla- 
wina (witamina B,. Ref.). Hamowanie procesów fosforylizowania możemy wy- 
wołać nie tylko przez wyciecie k. n., ale również przez zatrucie kwasem mo- 
nojodowym, stanowiącym jad hamujący fosforylizowanie. 

Stwierdzenie powyższych danych umożliwia nam wyjaśnienie kilku zja- 
wisk spostrzegalnych w przebiegu choroby Addisona. Biegunki tak często 
obserwowane przy tej chorobie można wytłumaczyć wadliwym wchłanianiem 
w jelitach, tym samym da sie wytłumaczyć zwiększenie tolerancji na glukozę 
przy doustnym jej podawaniu. Nieprawidłowym przebiegiem procesów re- 
sorbcji w przewodzie pokarmowym możemy również tłumaczyć szybko wystę- 
pujace w chorobie Addisona znaczne wychudniecie. Pogląd Brittona i Si- 
vette’a, upatrujący w hormonie k. n. ciało wpływające w znacznym stopniu 
na prawidłowy przebieg pośredniej przemiany węglowodanowej, znajduje 
więc po części swe potwierdzenie w pracach Verzära. Zrozumialymi również 
stają się doświadczenia Wilstróma i Bucha, którzy stwierdzili po usunięciu 
k. n. zmniejszenie do 50%—60% zawartości glikogenu w wątrobie. 

Autor przeprowadził obszerne badania nad występowaniem we krwi 
zwierząt epinefrektomowanych ciał, normalnie nie stwierdzanych u zdro- 
wych zwierząt. Tak więc okazało się, że w surowicy tych zwierząt krąży ciało 
dające się dializować, pobudzające — po przetoczeniu innym zwierzętom 
zdrowym nadnercza do bardziej wytężonej czynności; zwierzęta te po pew- 
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nym czasie ulegają adynamii i wreszcie padają; przy podawaniu im hormonu 
k. n. można zapobiec powstawaniu opisanych zjawisk, Identyczne ciało stwier- 
dził autor we krwi chorych na chorobę Addisona, przy czym jego stężenie 
w surowicy przebiega wtedy równolegle do nasilenia objawów chorobowych 
i postępu choroby. Wobec tego, że wzmożona praca mięśniowa wywołuje 
przerost k. n., autor usiłował wykazać obecność tego ciała po znacznych wy- 
siłkach mięśniowych, a więc u sportowców po długodystansowych biegach 
iu chorych na tężec; i rzeczywiście we wszystkich tego rodzaju przypadkach 
stwierdzono obecność omawianego ciała. W konsekwencji autor uzyskał to 
ciało przez poddanie mięśni autolizie, przy czym okazało się, że występuje ono 
również po autolizie tkanki wątrobowej. Nie jestrzeczą wykluczoną, że ciało 
to występuje we wszystkich tych tkankach, które dla swej normalnej czynno- 
ści wymagają bodźca ze strony hormonu k.n., a więc w tych, w których 
odbywają się procesy fosforylizowania. 

Jak wiadomo, zatrucie toksyną błoniczą wywołuje w nadnerczach pewne 
charakterystyczne zmiany, które wg autora są berdzo podobne do zmian wy- 
woływanych przez omawiane ciało. Autor przypuszcza,że na skutek zadziałania 
toksyn błoniczych na mięsień sercowy dochodzi do zmian martwiczych (Bam- 
bergier i Never stwierdzili tego rodzaju zmiany nawet w innych mięśniach), 
dzięki czemu wyzwala się do krwioobiegu stwierdzone przez autora ciało po- 
wstające przy autolizie tkanek mięśniowych, a dopiero to ciało wywołuje 
właśnie charakterystyczne i znane zmiany w nadnerczu. Tym też można sobie 
wytłumaczyć korzystne działanie dużych dawek hormonu k.n. i kwasu askor- 
binowego w przebiegu ciężkiej błonicy. W obecnym stanie naszych wiadomo- 
ści w tej dziedzinie trudno oczywiście stwierdzić, czy tego rodzaju mechanizm 
nie zachodzi również przy innych chorobach zakaźnych; w każdym razie nie 
można kategorycznie orzec, że zmiany w nadnerczu, stwierdzane niemal przy 
każdej chorobie zakaznej, są pochodzenia wyłącznie toksyczno-zakaźnego. 

Analogicznie do błonicy możemy sobie wyobrazić procesy zachodzące 
również w innych sprawach przabiegających z uszkodzeniami tkanek. Tak 
więc Einbauser wykazał podobieństwo między obrazem niedomogi k. n. a prze- 
biegiem stanów po ciężkich oparzeniach, reagujących korzystnie na stosowa- 
nie hormonu k. n. i kwasu askorbinowego. 

W drugiej części pracy autor zastanawia się nad zagadnieniem zaburzeń 
gospodarki elektrolitów w przebiegu niedomogi k.n. Jak wiadomo, wykazano 
we krwi chorych na chorobę Addisona i zwierząt pozbawionych nadnerczy 
znaczny spadek poziomu soli kuchennej, odpływ płynów i zagęszczenie krwi, 
jak również wzrost zawartości potasu; podawanie hormonu k. n. przywraca 
w tych razach normalne stosunki. Otóż Verzär i współpracownicy wykazali, 
że zubożenie surowicy w sól kuchenną powstaje na skutek powstania hiper- 
tonii osmotycznej z powodu braku resorbcji cukru, wynikającego z wadliwej 
fosforylizacji; niedostateczne wsysanie cukrów prowadzi do ich nagromadza- 
nia się w jelitach, co ze swej strony na zasadzie praw osmotycznych przeciąga 
płyny z surowicy krwi; wysychanie ustroju wywołuje wędrówkę soli kuchennej 
w celu wyrównania osmotycznej równowagi. Zgodnie z tymi poglądami zabu- 
rzenia gospodarki soli kuchennej i wody były zjawiskiem nie pierwotnym 
a raczej wtórnym. 

Reasumując swe wywody, autor ujmuje swe poglądy w sposób następu- 
jący: w przebiegu procesów przemiany materii różnych narządów powstaje 
w ustroju ciało, obdarzone własnością pobudzania k. n. do wydzielania hormo- 
nu; hormon ten warunkuje prawidłowy przebieg procesów fosforylizacyjnych, 
niezbędnych dla normalnego przebiegu procesów przemiany materii. Gdy na 
skutek niedomogi k. n. czynność fosforylizacyjna zawodzi, wtedy występują 
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zaburzenia w przemianie węglowodanowej, tłuszczowej i cholesterynowej i jako 
skutek tyah zaburzeń, zmiany w gospodarce wodnej oraz gospodarce soli 
i azotu; gdy procesy przemiany ulegają nadmiernemu wzmożeniu, jak to np. 
spostrzega się przy całkowitym rozkładzie tkanek, wtedy dochodzi do niedo* 
mogi nawet zdrowych nadnerczy i do powstawania wyżej opisanych objawów. 


MIA 


H. Miessner. Zapobieganie Salmonellosis u zwierząt. (Die Be- 
kämpfung der Salmonellosen (Enteritisinfektionen) bei den Tieren). X Mię- 
dzynarodowy Kongres Lek. Wet. Zürich 1938. Bulletin de 1 Office Interna- 
tional des E’pizooties, tom XVII Nr. 2 1938. 


Terminy Salmonella i Salmonellosis nie są w Niemczech zbyt popu- 
larne, Zwykle używa się określenia „z grupy prątków enteritidis, lub 
enteritis infectiosa”. 

|) Enteritis bydła, w szczególności cieląt. Profilaktyka zakażnego: 
nieżytu przewodu pokarmowego cieląt polega przede wszystkim na izo- 
lacji sztuk chorych i zdrowych, na wychowie młodzieży w oddzielnych 
na boksach, szczepieniach zapobiegawczych szczepionkami formolowymi 
(anakulturami). Chorym sztukom stosuje się wielokrotne, duże dawki suro- 
wicy leczniczej. Jednak w celu osiągnięcia pozytywnych wyników należy 
bezwzględnie usunąć z hodowli stałych nosicieli zarazków. W związku 
z tym w Niemczech w hodowlach, w których stwierdzono tę chorobę, będą 
przeprowadzane badania serologiczne krwi i bakteriologiczne kału. 
U sztuk reagujących dodatnio badania bakteriologiczne będą powtarzane 
jeszcze dwukrotnie, w odstępach co IQ dni. Wszystkie sztuki, u których 
badania powtórzone wykażą obecność bac. enteritidis, muszą być zni- 
szczone. Rząd niemiecki w tym wypadku wypłaca odszkodowanie. 

2) Enteritis kaczek i gęsi. Proponowano wiele różnych sposo- 
bów walki. Liczni autorzy zalecali stałe badanie krwi i kału. Lerche pro- 
ponuje wkładać w celu dezynfekcji skorupki jaj na 10 minut do 5% 
ciepłego roztworu sody. Schaaf dowiódł, że zarazki pozostają żywe na 
powalanych kałem skorupkach w przeciągu 3 miesięcy i zostają zabite 
dopiero przez gotowanie w ciągu 8 minut. Fromme sądzi, że przede 
wszystkim jaja przechowywane w wapnie i pochodzące z zagranicy są 
przyczyną zakażeń, i domaga się zakazu przywozu jaj kaczych, kontroli 
weterynaryjnej w hodowlach kaczek w Niemczech oraz przetrzymywania 
jaj w płynach dezynfekcyjnych w ciągu dostatecznie długiego czasu. 
Wprowadzenie jednak tych wytycznych w życie natrafia na duże trud- 
ności. W Niemczech badanie bakter. i serologiczne musiałoby objąć 
125.000 kaczek niosek. 

Wyplenienie całkowicie enteritis infectiosa w hodowlach kaczek 
jest niemożliwe z powodu wydzielania zarazków przez inne zwierzęta. 
Kontrola serologiczna i bakteriologiczna nie daje zupełnej gwarancji wy- 
tępienia sztuk chorych. Zakaz zupełnego handlu jajami kaczymi nie byłby 
słuszny, gdyż nie wszystkie jaja są zakażone, a nawet i te ostatnie po 
ugotowaniu są zdatne do spożycia. Wobec powyższego stosują w Niem- 
czech metodę uswiadamiania ludności, a wg ustawy z 1936 r. jaja kacze 
mają na skorupce pieczątkę o treści: „Gotować jaja kacze”. W sklepach 
muszą być porozmieszczane plakaty zabraniające używania jaj kaczych 
na surowo, do sosów, ciasta, spożywania na miękko i t. p. 

3) Enteritis gołębi (paraliż skrzydeł). Zapobieganie polega na ba- 
daniu bakteriologicznym kału i usuwaniu nosicieli z hodowli. Schutt zna_ 
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łazł zarazki w 8% u zdrowych gołębi. Badanie serologiczne również może 
być wyzyskane w celach diagnostycznych. Zlepność surowicy w rozcień- 
czeniu "/,9 uważa sie za wynik dodatni. Wszystkie chore sztuki muszą 
być bezwzględnie niszczone. Dobre wyniki daje stosowanie auto-szcze- 
pionek formolowych. Specjalną natomiast uwagę należy zwrócić na moż- 
liwość zakażenia się gołębi na wystawach, w handlu i na konkursach 
latania, 

4) Enteritis srebrnych lisów. Chore sztuki mogą być leczone duży- 
mi dawkami surowicy swoistej o bardzo wysokim mianie. Zapobiegaw- 
czo polecane jest stosowanie szczepionek formolowych. Właściwy jednak 
sposób zapobiegania polega na nie podawaniu zwierzętom surowego mię- 
sa, które często bywa zakażone prątkami z grupy enteritis. Scheunert 
twierdzi, że mięso gotowane, pocięte w drobne kawałeczki i zmieszane 
z jarzynami nie ustępuje w wartości odżywczej mięsu surowemu. Wiek- 
szość jednak hodowców lisów sądzi, że zwierzęta karmione mięsem goto- 
wanym nie rozwijają się należycie i niestety nie przestrzegają warunku 
gotowania pokarmu. 

5) Zakażenie prosiąt bac. suipestifer. Zapobieganie temu schorzeniu 
jest b. utrudnione, gdyż zwierzęta wydzielają zarazki przez dłuższy czas 
i stają się źródłem zakażenia coraz to nowych sztuk w hodowli. Lentz 
poleca podawanie związków zawierających żelazo; inni autorzy zalecają 
surowicę i szczepionki. 

6) Zakaźne ronienie klaczy. W celu zapobiegawczym nowo-nabyte 
klacze należy izolować na przeciąg co najmniej 4 tygodni. Klacze, które 
poroniły nie mogą przebywać w ogólnej stajni w ciągu 3 miesięcy od 
poronienia. Klacze, które już od dłuższego czasu nie były Zrebne, należy 
możliwie jak najszybciej usunąć z hodowli; należy również obmywać pły- 
nami dezynfekcyjnymi zewnętrzne narządy płciowe ogiera i klaczy przed 
coitus. Każdy wypadek poronienia musi być traktowany jako zakażny aż 
do wyniku badania bakteriologicznego. Płód i łożysko należy natychmiast 
usunąć razem z powalaną ściółką i wydezynfenkować pomieszczenie. Po- 
rody i poronienia powinny odbywać się w oddzielnych czystych boksach; 
trzeba również pamiętać o odkażaniu narzędzi, ubrań i butów personelu 
obsługującego. Duże usługi z walką z ronieniem zakażnym oddają szcze- 
pienia zabitymi szczepionkami. Liitje zaleca zaraz po pierwszym wypadku 
ronienia stosować serowakcynę wszystkim klaczom Zrebnym, niezrebnym 
i porzutkom trzykrotnie w odstępach 8 dni, po 3 miesiącach powtórzyć 
serię szczepień. Wg niektórych jednak autorów szczepienia zapobiegaw- 
cze nie dają należytego efektu, 

7) Zakazne ronienie owiec. Chcąc zapobiec szerzeniu się ronienia 
owiec należy przede wszystkim przestrzegać odkażania owczarni, boksów, 
żłobów, poideł, ubrania pastuchów i pomocników. Owce, które ronią, mu- 
szą być natychmiast izolowane; płód i błony płodowe należy wynieść i zni- 
szczyć. Zwierzęta chore mogą wrócić do wspólnego pomieszczenia do- 
piero po upływie 6 tygodni. Polecane są auto-szczepionki sporządzone ze 
szczepu swoistego dła danej hodowli. St. R. 


Johann Köves, Cboroba d'Aujeszky. (Doniesienie na X Mię- 
dzynarodowy Kongres weter. w Interlaken 1938 r.). Bulletin de 1' Office Inter- 
nationał des Epizooties Ne 2, 1938. 

Choroba Aujeszky wywołana jest przez virus przesączalny, posiada- 
ący cechy specyficzne. Większość zwierząt domowych jest wrażliwa na 
zakażenie. Charakterystycznym objawem tej choroby jest bolesność i swę- 
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dzenie miejsca zakażenia, przy czym swędzenie to występuje u królików, 
świnek morskich, psów, kotów i owiec 3—4 dnia, u dużych zaś zwierząt 
4—5 dnia. Zwierzęta drapią, trą i gryzą chore miejsce z coraz to wzrasta- 
jącą wściekłością i giną wyczerpane w ciągu 10 — 24 godzin. Często wy- 
stępujący przy tym paraliż krtani pogarsza jedynie męczarnie zwierząt. 

U koni sztuczne zakażenie udaje się tylko czasami, a nawet 
po zakażeniu naturalnym nie zawsze obserwowano chorobę, Schorzenia 
wywołane doświadczalnie w większości przypadków kończyły się wyzdro- 
wieniem. Możliwe, że część przypadków choroby po zakażeniu natural- 
nym, które u koni przebiega z objawami zapalenia mózgu i rdzenia pa- 
cierzowego, została nierozpoznana lub rozpoznana mylnie, gdyż niema 
żadnego sposobu na bakteriologiczne potwierdzenie diagnozy. 

Wśród świń choroba ta prawdopodobnie jest b. rozpowszechniona 
pomimo, że w oficjalnych komunikatach zgłoszono ją tylko na Węgrzech, 
w Hołandii i Stanach Zjedn. Amer. Półn. Choroba ta istnieje wśród 
świń już oddawna, często jednak bywa mieszana z innymi chorobami trzo- 
dy chlewnej, a zwłaszcza z pomorem świń. 

Że świń dorosłych zachorowuje 30—60%, zwierząt narażonych na 
zakażenie. Choroba objawia się przede wszystkim brakiem apetytu, koń- 
czy się jednak często wyzdrowieniem; 5—10"', chorych ginie w następ- 
stwie zapalenia mózgu i rdzenia, wśród objawów niedowładu i porażenia. 

Prosięta—oseski są znacznie wrażliwsze na zakażenie, a śmierć 
wśród objawów zaburzeń nerwowych pociaga za sobą 30—40°/, strat. 

Wydaje się, iż choroba ta jest rozwleczona po całym świecie, gdyż 
poza Europą notowano ją również w Ameryce Półn,, Brazylii i Syberii. 


SŁ JĄ 


Seifried i Sassenhoff. Avitaminosa A. krtani i tchawicy 
u kur. (Archiv für Wissenschaftliche und Praktische Tierheilkunde — 
7 czerwiec 1938 r.). 

Przypadki notowane w praktyce, jak i badania . doświadczalne wy- 
kazały, ze avitaminosa A u kur może zarówno z punktu widzenia obja- 
wów klinicznych jak i zmian anatomo-patologicznych, przejawiać się je- 
dynie zmianami w krtani i tchawicy. Odróżnienie avitaminozy od laryn- 
go-tracheitis infectiosa i od dyfterytu drobiu, gdy ten ostatni umiejscowi 
się w krtani i na strunach głosowych, jedynie na podstawie widocznych 
zmian anatomopatologicznych jest w wielu przypadkach zupełnie niemoż- 
liwe. Jednak białe zabarwienie błon rzekomych jest charakterystyczne 
dla avitaminozy A. Badania histologiczne pozwalają natomiast na posta- 
wienie zupełnie pewnej diagnozy. 

Przy avitaminozie A wywołanej doświadczalnie tak, że przyczyna 
schorzenia nie może podlegać żadnym wątpliwościom, napotyka się za- 
miast zwykłego nabłonka krtani i dróg oddechowych, nabłonek zrogowa” 
ciały złożony z płaskich komórek; przy laryngo-tracheitis infectiosa znaj- 
duje się krwotoczne zapalenie błony śluzowej krtani, dróg oddechowych 
oraz zmiany w jądrach komórek; dyfteryt drobiu wreszcie charakteryzuje 
się pęcherzykową degeneracją komórek śluzówki i skóry właściwej opi- 
saną m. in. przez Bollingera. 

W wyniku powyższego jedynie badanie histologiczne i szczepienia 
kur doświadczalnych mogą pozwolić na ustalenie przyczyny schorzenia. 
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Ważne dla PP. Wojskowych Lekarzy Wet. 


Specjalna mieszanka mineralna dla koni 


FORMOSSAN KLAWE 


DLA KONI 


zawiera nietylko jod i potrzebne sole mine- 
ralne w odpowiedniej iłości ale i witaminy 


Sole są należycie zmieszane na mechanicznej wi- 
rówce, co gwarantuje zachowanie właściwej pro- 
porcji w najmniejszych nawet dawkach soli. 
Dawka dzienna dla konla wynosi 2—3 łyżki stoł. 


Opakowania po 25 i 50 kg 


Szczegółowe oferty wysyła na żądanie: 
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T-WO PRZEM, CHEN.-FARM. d. MacisTeR KLAWE, s. a., warszawa. 
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Chininum camph. comp. Klawe 


| (Chinin.+Camphora+Menthol-+-Eucalyptol) 


amp. po 1, 2i3 cc 


pudełka z 12 amp. 


TRANOWY ROZTWÓR HORMONU JAJNIKOWEGO 


w GALLINA Klawe 


zwiększa nieśność kur, 
powodując normalne 
zapładnianie i wylęganie. 


Flakony 250 g zawierają 25.000 
jadn. międz. hormonu jajnikowego 


Żądajcie szczegółowej literatury 


M ORZYSKRO 
(Kolkę) u Koni leczy 


E M O R IN 


KLAWE 


Opakowanie 


po 35 gramów. 
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R. S. Szulc: Walka z pasożytniczą brouchopneumonią u świń. 
(Borba z glistnoj bronchopneumoniej — metastrongilezom świniej). Sow. 


Wiet. Nr 2 — 1938. 


Metastrongiloza świń jest znacznie rozpowszechniona w całym 
świecie i częstokroć poraża wielkie hodowle, powodując duże stra- 
ty w pogłowiu. Dotychczasowe badania nad profilaktyką i leczeniem 
tego pasożytniczego schorzenia płuc (Underhill, Mónnig i in.) nie dały 
rezultatów. Autor podkreśla, iz sowiecki instytut helmintologiczny zor- 
ganizowal specjalne ekspedycje do Białorusi, Armenii i Baszkirii, gdzie 
dokonano licznych badań świń w kierunku metastrongilozy. W wyniku 
badań stwierdzono, że sprawcami bronchopneumonii w Z.5.5.R. są 3 nicieńce: 
M. elongatus, pudentodectus i M. salmi. Pasożyty te występują zarów- 
no u świń domowych, jak i u dzikich. Świnie chore wydzielają jajka, 
zaopatrzone w 4 błony, stąd ich duża odporność! Larwy wędrują do 
żywiciela pośredniego, a z nim dostają się do przewodu pokarmowe- 
go świń i drogami limfatycznymi wstępują do światła oskrzeli i oskrze- 
lików płucnych. Cały cykl rozwoju pasożyta w ustroju świni dzieli się 
na 6 okresów: ostre zaatakowanie ściany jeliti migracja larw do układu 
limfatycznego; zaatakowanie układu limfatycznego; ostry proces płucny, 
wywołany migracją larw do światła pęcherzyków i oskrzelików płuc- 
nych; przewlekły proces zapalny oskrzeli i płuc; ciężkie zajęcie więk- 
szości płuc z objawami ogólnymi intoksykacji, kończące się zazwyczaj 
śmiercią. Czasami organizm bierze górę i zdoła opanować schorzenie 
sztucznie. Zmiany anat.-pat., opracowane przez prof. Bielkina i Szlecera, 
występują w 3 grupach: obraz bronchitu i infiltracja ścian oskrzeli; 
pneumonia z jej charakterystycznymi zmianami obok widocznych sa- 
mych pasożytów; ogniska zapalne rozsiane w tkance płucnej o cha- 
rakterze gruzełków. Objawy kliniczne: już w kilka dni po zakażeniu 
występuje znaczna eozynofilia (do 20%); na 10—12 dzień zjawia się ka- 
szel i gorączka (41,7°C); obserwuje się gwałtowne chudnięcie (do 15 
dni 35% wagi ciała), biegunka, duszność, wyciek gęsty z nosa czasami 
z oczu, brak apetytu. Zwierzęta giną w stadium ostrym, bądź rozwija 
się proces przewlekły, w którym na I-szy plan wybijają się objawy: 
kacheksja, i bronchit. Diagnoza: wszelkie dotychczasowe próby wczes- 
nego rozpoznawania przy użyciu metod serologicznych okazały się nie- 
swoiste. Leczenie: wyniki dodatnie w 73% dawała gazoterapia (chlor); 
lepsze wyniki uzyskała ekspedycja białoruska drogą intratrachealnych 
injekcji roztworu: jod, jodek potasu i woda w stosunku 1:1:1.5 w daw- 
ce 0,5 cc na | kg. żywej wagi. Po 3 — 5 dniach można zabieg powtó- 
rzyć. U około 15.000 świń metoda ta okazała się praktyczną i dobrą. 
W chlewniach zakażonych zaleca się też u świń bez widocznych obja- 
wów bronchopneumonii t. zw. preimaginalną dehelmintyzację, polegają- 
cą również na zastrzyku wspomnianego roztworu. Zapobieganie meta- 
strongilozie: |) zapobiegawcze iniekcje trachealne (najlepiej w jesieni); 
2) racjonalne zorganizowanie wypasów, okólników, zmiana co pewien czas 
zakażonych sztuk na zdrowe, aby spowodować zniszczenie żywicieli 
pośrednich; 3) niszczenie nawozu i odchodów świń chorych i podej- 
rzanych. Równocześnie z całą akcją należy dbać o dobre żywienie ca- 
łego pogłowia szczególnie w znaczeniu mineralnym i witaminowym, co 
ma duży wpływ na odporność organizmu przeciw pasożytom. 
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Dr. Francke. Tepienie gruźlicy u bydła. (Zur Bekämpfung der 
Rindertuberkulose) Tierärztl. Rundschau Nr 35 r. 1938. 


Ze względu na szerzenie się gruźlicy u bydła, która przenosi sie 
i na ludzi, i z uwagi na poważne straty gospodarcze zwalczanie tej cho- 
roby jest naglącą koniecznością, co zresztą nie wymaga specjalnych 
dowodzeń. Straty spowodowane przez gruźlicę w Niemczech wynoszą 
rocznie wdg. obliczeń Müssemeiera 350 milionów marek. 


Jednak dotychczasowy system zwalczania nie daje spodziewanych 
wyników i jest coraz więcej poddawany rzeczowej krytyce. Tłumienie 
gruźlicy w innych państwach daje mniej lub więcej korzystne wyniki. 
W Północnej Ameryce stosowaniem tuberkulinizacji i wybijaniem zwierząt 
reagujących osiągnięto znaczne zmiejszenie się ilości zakażonych gruźlicą 
zwierząt; w Danii tępienie gruźlicy systemem Banga również dało dobre 
wyniki. 

Chociaż żadna z tych metod nie doprowadziła do całkowitego wy- 
tępienia gruźlicy, nie można je jednak uważać za nieużyteczne. W Niem- 
czech natomiast stosowana od szeregu lat metoda Ostertaga ujęta w akcję 
dobrowolnego tłumienia gruźlicy okazała się niezadowalniająca. 


Jeżeli akcja ta pewoduje potrzebę zabijania corocznie 40.000 sztuk 
bydła z otwartą gruźlicą, to dowodzi, że cel akcji zmniejszenia gruźlicy 
nie został osiągnięty, a przeto dotychczasowa metoda tepienia gruzlicy 
winna być zaniechana. 

Przeprowadzone w 1936 r. na zlecenie Ministra Spr. Wewn. próbne 
badanie stopnia szerzenia się gruźlicy u bydła wykazało, że z liczby I 14969 
sztuk wykazano dodatnią reakcję w 33,71% bydła, objętego akcją dobro- 
wolnego zwalczania, i tylko 28,20% u bydła nie podlegającego tej akcji. 

Na nieskuteczność akcji dobrowolnego tłumienia pierwszy zwrócił 
uwagę, Beller, wskazując na następujące braki tej akcji. 


1. Dobrowolność akcji: doświadczenie uczy, że wszelkie rygory niezbędne przy 
zwalczaniu zaraz mogą być nałeżycie stosowane tylko przymusowo. 

2. Ograniczenie akcji tylko do gruźlicy otwartej: z zamkniętych ognisk mogą 
powstać ogniska otwarte. 

3.  Nieuwzględnienie znaczenia dróg zakażenia u cieląt, u których zakażenie za 
pośrednictwem żywienia odgrywa wbrew dawniejszym zapatrywaniom tylko rolę pod- 
rzędną. 

4. Zaniedbanie młodego bydła w wieku 2 lat, chociaż gruźlica u tego bydła jest 
dosyć znaczna. 

5. Niedostateczność badań klinicznych w stosunku do różnych form grużlicy, ba- 
dań mleka z ogólnego udoju, oraz rezygnacja z innych środków diagnostycznych. 

Jest błędnym uznawanie, że na podstawie badań klinicznych można wykryć siew- 
ców zarazka, lub rozpoznać zwierzęta podejrzane, w swoim czasie usunąć je, a w związku 
z tym można będzie potem stosować z powodzeniem wychów potomstwa wolnego od 
gruźlicy. Niezależnie od tego i wykonanie przepisów tej akcji nie stoi na wysokości za- 
dania, jak np. powolność badań stad i badań mleka z ogólnego udoju, powtarzanie tych 
badań w zbyt długich odstępach czasu, niedostateczne prowadzenie wychowu bydła wol- 
nego od gruźlicy, niezawiadamianie o zwierzętach nowo wstawionych do obór. 

Chociaz wszystkie te braki były ogólnie wiadome, jednak nie wpro- 
wadzono żadnych zmian w stosowaniu akcji. 

Z. krytyką akcji dobrowolnego tłumienia gruźlicy występowali oprócz 
tego i inni autorzy, wskazując na konieczność zmiany odnośnych przepisów. 

Jahneke potwierdza w ogólności krytykę Bellera 

Baumann (31 r.) wskazuje na konieczność badań młodego bydła klinicznie oraz 
tuberkulinizacją przynajmniej 2 razy rocznie. Rautmann kładzie nacisk na rozszerzenie 
badań klinicznych; Karsten oprócz innych zaleceń radzi, aby właściciele zwierząt, przys- 
tępujący do akcji tłumienia gruźlicy, pozbyli się przedtem na swój rachunek bydła wi- 
docznie chorego na gruźlicę. Na 17 posiedzeniu kierowników urzędów zdrowotności zwie- 
rzęcej (1933 r.) odradzano stosowania tuberkulinizacji, jako podstawowej zasady przy 
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tepieniu gruźlicy. Eickman uważa za niewykonalne doprowadzenie do uzdrowotnienia 
silnie zapowietrzonych stad przy pomocy taberkulinizacji. Przeciwnego zdania jest Pró- 
schołdt, który żąda, aby w stadach o mniejszem nasileniu grużlicy niezależnie od badań 
klinicznych poddawano bydło tuberkulinizacji, przyczem od zwierząt reagujących winny 
być pobierane do badań wykrztusiny z płuc; zwierzęta z dodatnią reakcją tuberkulinową 
i bakteriologiczną winny być odosobnione, podczas gdy zwierzęta uznane klinicznie jako 
chore, lub podejrzane należy zabijać. 

Hecke (1935 r.) zaznacza, że każde zwierzę klinicznie chore, lub reagujące na 
tuberkulinę, staje się niebezpieczna dla otoczenia i winno być unieszkodliwione. Do- 
tychczasowe przepisy przewidują wybijanie tylko zwierząt, będących największym źródłem 
i siewcami zarazy; natomiast pozostałe chore na gruźlicę zwierzęta pozostają przy życiu 
i szerzą gruźlicę. Ponieważ szybkie przeprowadzenie tuberkulinizacji i wybicie zwierząt 
reagujących jest niewykonalne, przeto wybijanie winno być rozciągnięte na dłuższy czas 
przy jednoczesnym przeprowadzeniu ochrony zdrowego bydła od zawleczenia zarazy 
i wydania zakazu sprzedaży bydła do chowu z obór, nie uznanych za wolne od gruźlicy. 


W 1936 r. na posiedzeniu kierowników urzędów “zdrowotności zwierzęcych Pro- 
scholdt podał nastepujący plan tępienia gruźlicy. 

1. badanie obór wolnych od gruźlicy za pomocą tuberkulinizacji i zabezpieczenie 
przed nowym zawleczeniem gruźlicy. 

2. natychmiastowe usunięcie reagujących na tuberkulinę i podejrzanych klinicz- 
nie zwierząt ze stad w nieznacznym stopniu zakażonych. 

3. wychów młodego bydła wolnego od gruźlicy i odosobnienie tego bydła od 
zwierząt chorych w silnie zakażonych stadach. 

Akcję tę należałoby rozpocząć w stadach o małej ilości chorych na gruźlicę zwie- 
rząt, które niezwłocznie należałoby zabić, a również w takich stadach, w których możli- 
we jest odosobnienie w stadach i na pastwiskach. 

Jonske wskazuje na wady w wychowie wolnego od gruźlicy bydła i na konieczność 
odosobnienia cieląt, o czem wspomina również i Fritsche. 

Na posiedzeniu niemieckich przyrodników i lekarzy w Dreźnie 1936r. Miissemeier 
należycie oświetlił wady obecnego sposobu tępienia gruźlicy. Wyjaśnił on, że metoda 
tępienia gruźlicy nie może się opierać na pojęciu gruźlicy otwartej, że właściwie każda 
forma gruźlicy winna być uważana ża niebezpieczną i musi być tępiona. 

Do tępienia gruźlicy musi być wynaleziona inna metoda, która. będąc dostosowa- 
na do warunków gospodarczych, zarazem zabezpieczałaby dotychczas wołne od grużlicy 
stada. Wszystko bydło winno być zbadane za pomocą tuberkulinizacii śródskórnej oraz 
klinicznie. Przy tępieniu gruźlicy u bydła Müssemeier różniczkuje: stada nieznacznie za- 
każone i silnie zakażone. 

Ze stad bydła nieznacznie zakażonego należy niezwłocznie usunąć sztuki chore 
i podejrzane; od sztuk niereagujących, ale klinicznie podejrzanych należy pobierać pró- 
by i badać je bakteriologicznie. 

W stadach silnie zakażonych należy dążyć do usunięcia gruzlicy przez wychów 
wolnych od gruźlicy cieląt. 

W średniej wielkości stadach, w których 12,3% bydła nie reaguje na tuberkuline, 
a 31,79% okazało się nieznacznie zakażone, można przypuszczać, że po usunięciu zwie- 
rząt reagujących większa część nieznacznie zakażonych stad może być uwolniona od 
gruźlicy. Podobnego wyniku należy oczekiwać i w małych stadach. 


Przy usuwaniu sztuk reagujących należy wziąć pod uwagę, aby rynek nie był 
przepełniony tego rodzaju zwierzętami. 

Nowa ta akcja po upływie 3-5 letniego czasu przejściowego, winna być uznana 
za przymusową. 

Podany w 1938 r. przez Bongerta plan tępienia grużlicy, polega ną następujących 
zasadach: 

1. Badanie kliniczne i za pomocą tuberkulinizacji wszystkich stad wolnych od 
ruzlicy. 
$ 3. Stada, które okazały się powyższymi badaniami za wolne od gruźlicy, poddać 
powtórnemu badaniu, po którym w razie ujemnych wyników można uznać stado za wol- 
ne od gruźlicy. 

3. Wprowadzić w nieznacznie i w silnie zakażonych stadach wychów młodego 
bydła, wolnego od grużlicy. Wśród zwierząt dorosłych oddzielać sztuki reagujące od 
niereagujących. Tuberkulinizacja winna być powtarzana przynajmniej co rok. 

Zwierzęta podejrzane, w razie możliwości, należy co kwartał badać klinicznie 
i bakteriologicznie oraz za pomocą tuberkulinizacji. Wszystkie zwierzęta z gruźlicą 
otwartą należy niezwłocznie zabijać. 

Dla wczesnego rozpoznania gruźlicy wymienia należy badać pojedyńcze próby 
mleka. 
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Według projektu Bongert' a wybijanie wykrytych chorych na gruźlicę: 
zwierząt winno być rozszerzone i na silnie zarażone stada lecz tylko 
w stosunku do zwierząt z otwartą gruźlicą. Z. doświadczenia wiemy jed- 
nak, że tłumienie gruźlicy uwzględniające jedynie otwartą formę gruźlicy 
nie daje dobrych wyników. Wybicie wykrytych chorych sztuk gruzliczych 
wtedy tylko może być skuteczne, jeżeli akcja ta będzie stosowana odnośnie 
do wszystkich wykrytych chorych sztuk, a nie tylko chorych na otwartą 
formę. Co się tyczy wychowu zwierząt wolnych od gruźlicy, to wątpliwe 
jest, czy to da skuteczne wyniki. Poprzednio wspomniani projektodawcy 
zgodni są pod względem domagania się, aby badania kliniczne uzupełniane 
były tuberkulinizacja, nie podają jednak szczegółów, jak te badania 
przeprowadzać. A sprawa ta wymaga wyjaśnienia, gdyż niejednokrotnie 
zastanawiano się, czy da się wytępić gruźlicę przez zgładzenie wszystkich 
reagujących na tuberkulinę zwierząt. 

Sprawę tę porusza Doeve (T. R. 1938 Nr 23) zaznaczając, że niektóre sztuki z dużyn b 
zmianami gruźliczymi narządów wewnętrznych nie reagują na tuberkulinę, że reaguje 
natomiast wiele zwierząt, u których istnieją małe ogniska gruźlicze; wykazują ponadto 
dodatnią reakcję zwierzęta, które nabyły odporność, i nakoniec występują nowe reakcje 
u zwierząt wskutek zakażenia prątkami typ. human. i typ. gallin. 

Chociaż więc biologiczne postępowanie rozpoznawcze nie daje 100% pewności 
jednak ilość wadliwych wyników przy śródskórnej tuberkulinizacji jest o wiele mniejsza, 
niż przy innych znanych nam sposobach badań. 

Niewielka ilość zwierząt nie reagujących na tuberkulinę lecz mających wysoko- 
Boghniste zmiany w narządach wewnętrznych może być wykryta jednoczesnym badaniem 

inicznym. 

Nawet małe ogniska gruźlicze mogą być przy niektórych okolicznościach nie 
wykazane. 

Dla dobra akcji jest jednak korzystniej zgładzenie pojedyńczych sztuk z nie- 
znacznymi zmianami gruźliczymi wewnętrznych narządów, niż pozostawienie w stadach 
licznych zwierząt z otwartą gruźlicą. 

Nabyta odporność przeciw gruźlicy niema u bydła żadnego znaczenia. Przy tę- 
pieniu gruźlicy u bydła należy mieć również na względzie stan zdrowotny ludzi obsłu- 
gujących zwierzęta a także i grużlicę ptactwa, 

Niepowodzenie dotychczasowej akcji można w streszczeniu przypisać 
następującym przyczynom: dobrowolność akcji, niedostateczne uwzględnie- 
nie patogenezy i epidemiologii choroby, błędnie uznawane pojęcie o zam- 
kniętej i otwartej gruźlicy i w związku z tym niewystarczające badanie 
rozpoznawcze. 

Autor proponuje następujące postępowanie: 

|. Akcja winna być oparta na rygorach przymusowych. 

2. Akcję należy powierzyć w większej mierze niż dotychczas 
państwowym lekarzom weter. z przydzieleniem im z ramienia rządu spec- 
jalnie zaangażowanych lek. wet., o ile nie wystarczają lekarze wet. 
umówieni do tej akcji. Do badań laboratoryjnych winni być powoływani 
pracownicy państwowych pracowni rozpoznawczych. Uzyska się przeto 
jednolitość i sprężystość akcji. 

3. Gruźlica bydła wtedy tylko może być skutecznie wytępiona, o ile 
wszystkie sztuki porażone gruźlicą bez względu na jej formę będą w naj- 
krótszym czasie zgładzone. 

4. Do wykrywania gruźlicy należy stosować tuberkulinizację śród- 
skórną przy użyciu jednolicie pod państwową kontrolą przyrządzonej 
tuberkuliny. 

5. Reagujące na tuberkulinę zwierzęta dzielą się na podejrzane kli- 
nicznie i nie podejrzane klinicznie. 

Nie podejrzane klinicznie mogą być siewcami zarazka, gdyż po 
pewnym przeciągu czasu może u nich rozwinąć się otwarta gruźlica. 
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Wobec tego klinicznie nie podejrzane lecz reagujące na tuberkulinę zwie- 
rzęta muszą być usunięte. Lecz nawet po ich usunięciu należy liczyć sie 
z tym, że niektóre zwierzęta po pewnym czasie będą reagowały na tuber- 
kulinę. Wszystkie takie zwierzęta należy szybko wykryć i usunąć. 

6. Niezależnie od tuberkulinizacji całego poglowia bydła winno być 
nadal stosowane badanie kliniczno bakteriologiczne. Przy ocenie wyników 
badań należy dać pierwszeństwo tuberkulinizacji. 

Według wskazówek punkt. 5 i 6 badane są wszystkie stada bydła 
(porówn. p. 10), przyczem w drodze zarządzeń będzie określane, w jakim 
porządku będą wykonywane i powtarzane badania. 


7. Schorzenie gruźlicze według Nocard’a może być wykazane tuber- 
kulinizacją już w 19—32 dni po inhalacji prątków gruzliczych; według 
Chausse' ego gruzełki w płucach można wykryć po 90 — 104 dniach od 
czasu inhalacji. 

Na podstawie powyższego można obliczać, że gruźlica płuc wystę- 
puje zwykle w 2 —3 miesiące po zarażeniu, i w związku z tym zachodzi 
potrzeba powtórzenia próby tuberkulinowej po 2—3 miesiącach. Jeżeli wtedy 
stado okaże się niereagujące na tuberkulinę i niepodejrzane przy badaniach 
kliniczno-bakteriologicznych, to powtarza się jeszcze badania po 3 miesią- 
cach, dalsze zaś badania uskutecznia się po 9 miesiącach. 


8. Mleko od poszczególnych krów lub też z udoju małych grup 
krów podlega regularnym badaniom bakterologicznym bez względu na 
wynik próby tuberkulinowej. Badania mleka odbywają sią jednocześnie 
z tuberkulinizacją. Krowy z wynikiem dodatnim próby mleka uznawane 
są jako chore na gruźlicę i traktowane według wskazówek punktu 9 
(grupa A) 

9, Bydło, które przy klinicznym badaniu okaże się podejrzane na 
gruzlice (grupa A), uważa sie bez względu na wynik tuberkulinizacji za 
porażone grużlicą; bydło to podlega w trybie przyspieszonym usunięciu; 
zgoda właściciela jest zbyteczna. 

Bydło reagujące dodatnio na tuberkulinę, uważa się również za chore 
na gruźlicę bez względu na wynik klinicznego badania (grupa B.) 

Bydło to znakuje się stemplem (wypalanie) i podlega usunięciu 
z obejścia z przeznaczeniem na ubój. O wydaniu bydła należy w prze- 
ciągu 3 dni zameldować urzędowemu lek.-wet. 

Jeżeli w oznaczonym czasie nie nastąpiło wydanie bydła, to należy je 
izolować. 

Użytkowanie tego bydła zwłaszcza pod względem mlecznym odbywa 
się według obowiązujących przepisów. W przeciągu 6 najbliższych mie- 
sięcy bydło z grupy B musi być usunięte, o ile w poszczególnych przy- 
padkach wyjątkowych nie będzie postanowione inaczej. Wyjątki mogą 
dotyczyć tylko wysoko-cennych pod względem hodowlanym zwierząt, któ- 
re mogą być w dalszym ciągu użytkowane w ograniczony sposób na ściśle 
określonych warunkach. 

10. Badanie całego pogłowia bydła w państwie wzgl. w jednym po- 
wiecie nie da się przeprowadzić w przeciągu jednego lub kilku lat z po- 
wodu braku niezbędnego do tej wielkiej akcji personelu weter.: poczatko- 
we badania spowodują następne w celu zbadania wolnych od gruźlicy stad, 
w stadach zaś zakażonych po usunięciu i wyosobnieniu chorych i podejrza- 
nych sztuk niezbędne będą w krótkich odstępach czasu powtórne ba- 
dania zwierząt pozostałych i jednocześnie młodzieży. 
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Dla usunięcia tych trudności wskazane byłoby poprzestać początkowo 
na badaniach bydła określonych kierunków użytkowości lub też stad hodowla- 
nych a następnie rozszerzać badania na zwierzęta o wielostronnej a póź- 
niej o jednolitej użytkowości. 

Uzasadnione jest żądanie nie zaniedbania bydła mlecznego ze wzgłędu 
na niebezpieczeństwo dla zdrowia ludzi, raczej należałoby to uwzględnić 
możliwie szybko. 

Badania należy przeprowadzać stopniowo i w tym celu należy roz- 
planować je tak, aby nie spowodować przeładowania rynku zwierzętami 
gruzliczemi, przeznaczonemi na ubój. 

ll. Dotychczasowe przepisy. dotyczące odszkodowania za wybite 
grużlicze bydło, wymagają pewnych zmian. 

Przy gruźlicy bydła ważne jest ustanowienie właściwego odszkodo- 
wania, obliczonego przy uwzględnieniu zmniejszonej wartości zwierzęcia 
na skutek choroby. Ocena zmniejszenia wartości za życia zwierzęcia jest 
dla rzeczoznawców niewykonalna, gdyż można to dopiero ustalić przy 
sekcji. Postępowanie przy wypłacie odszkodowań musi być uproszczone 
i oparte na rzeczowej podstawie, obliczonej według wartości rzeźnej. 

12. Tak zwany wychów wolnego od gruźlicy młodego bydła należy 
pozostawić decyzji posiadacza zwierząt. Z. różnych względów a także 
biorąc pod uwagę trudności gospodarcze przy wychowie takiego bydła, 
sprawę tą, jak wskazują doświadczenia, należałoby wyłączyć z przymusu 
ustawowego. 

13. Należy żądać, aby bydło uznane według powyższych zasad jako 
chore na gruźlicę było natychmiast ściśle odosobnione od zdrowego, gdyż 
współżycie chorych ze zdrowymi jest głównym źródłem zarażenia. 

Ten dosyć trudny do wykonania rygor jest jednak konieczny, gdyż 
zabijanie grużliczego bydła zaraz po stwierdzeniu gruźlicy może natknąć 
się zwłaszcza w początkach akcji na znaczne gospodarcze trudności. Na- 
leży przede wszystkim zająć się urządzeniem obór izolacyjnych, w razie 
konieczności popierać urządzenie tych obór na koszt rządu. 


14. Przy tłumieniu gruźlicy konieczne jest zwrócenie specjalnej prze- 
zorności przeciw zawleczeniu zarazy do stad niezarażonych. 


Handel bydłem hodowłanym i użytkowym winien być ze względu 
na gruźlicę pod dozorem weter. policyjnym. 

Do obrotu może być dopuszczone tylko takie hodowlane lub użytko- 
we bydło, u którego urzędowy lekarz wet. przy badaniu w przeciągu 
pewnego okresu (np. 6 miesięcy) stwierdził ujemną reakcję na tuberkulinę. 

Jakiekolwiek wyjątki pod tym względem nie powinny być stosowane, 
gdyż to utrudnia akcję. Szczególnie zwraca się uwagę na szkodliwość dla 
całej akcji t. zw. stad wolnych od gruźlicy, gdyż stan ten jest tylko cza- 
sowy, nie stały. Należałoby nie wprowadzać urzędowego pojęcia „wolne 
od gruźlicy” 

15. Obecne nowoczesne utrzymanie i hodowla zwierząt użytkowych 
mimowoli sprzyja szerzeniu się grużlicy, o czem niejednokrotnie zaznaczano, 
jednak pod tym względem nie nastąpiła poprawa. 

Jeżeli obecnie przystępuje się na serio do walki przeciw gruźlicy, 
musi być przeto zwrócona należyta uwaga na utrzymanie i wychów zwie- 
rząt. Dla gospodarki narodowej więcej korzystny będzie wvchów bydła 
o Średniej użytkowości, niż duże ilości zwierząt o wybitnej użytkowości, 
lecz mających skłonność do gruźlicy. 
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Przy wprowadzeniu projektowanego sposobu tępienia gruźlicy ko- 
nieczne będzie stałe utrzymanie kontroli nad bydłem za pomocą tuber- 
kulinizacji. Należy zaniechać pojęcia „wolne od gruźlicy stada”. Jest błęd- 
nym mniemanie, że po usunięciu gruźliczego bydła zupełnie ustaje nie- 
bezpieczeństwo gruźlicy. 

Bez wątpienia powyższy projekt spotka się z zarzutami. 

W każdym razie projekt ten stanowi postęp w stosunku do dotych- 
czasowej akcji, przy której za okres kilkudziesięcioleci objęte było akcją 
zaledwie 1,5% pogłowia bydła, podczas gdy na 98,5%, całego pogłowia 
nie zwrócono żadnej uwagi. Należy się liczyć z trudnościami, jakie zajdą 
przy tępieniu gruźlicy, a przede wszystkim z trudnościami ze strony tech- 
nicznej akcji, mniej z trudnościami natury gospodarczej. 

Według Miissemeiera wyniki przeprowadzonych na polecenie Minist. 
Spr. Wewn. próbnych badań wykazują, że 31,27% bydła reagowało do- 
datnio na tuberkulinę, zaś przy różnych badaniach kliniczno - bakteriolo- 
gicznych wykryto podejrzanych sztuk 16—38%. Można przeto obliczać, 
że w początkach planowego badania bydła ilość zwierząt, którą wypad- 
nie przeznaczyć do wybicia, wyniesie 25—30°,. Należy zastanowić sie, 
czy rynek rzeiny upora się z taką masą bydła bez wstrzasnien. 

Dla zapobieżenia przeładowania rynku można zastosować czasowe 
odosobnienie bydła reagującego dodatnio na tuberkulinę. 

Tepienie gruzlicy da tylko wtedy dobre wyniki, jeżeli zdecydujemy 
się na zaniechanie półśrodków, nie będziemy zniechecali się trudnościami i ści- 
śle bez wahań będziemy przeprowadzali zamierzoną akcję, nie licząc się 
bardzo z kosztami. Musimy jednak liczyć się z tym, że walka potrwa 
długo i że po jej zakończeniu musi być utrzymana czujność, aby nie do- 
puścić do rozwoju ukrytych ognisk. 


W. 


Emplastrum cantharid. 
KLAWE 


pro usu vet. 


Zastosowanie: 
przewlekłe zapalenie ścięgien i po- 
chewek ścięśnistych, 
przewlekłe zapalenie stawów, 
nakKostniaki, 


guzy na tle urazowym i t. p. 


COLLOQUIUM MEDICUM 


Czytelnicy naszego pisma moga do tego działu kierować pytania, na które 
udzielą odpowiedzi i wyjaśnień wybitni Specjaliści z każdej dziedziny 
weterynarii. 

Pytania należy adresować: Redakcja „Weterynarii Współczesnej” dla 
działu „Colloquium Medicum“, Warszawa, Karolkowa 22/24. 


POMALZYNOLZE 


Pytanie 131. Proszę o podanie sposobów zwalczania wszawicy u kani? 
did. M z Z. 


Wszawica w większych skupiskach koni w zimie jest schorzeniem 
b. częstym i trudnym do zwalczenia. Latem wprawdzie wszawica koni 
nie zanika, ale ponieważ znaczna część wszy wypada z krótszego włosa, 
świąd się zmniejsza, miejsca wytarte odrastają i następuje pozorne wy- 
leczenie. 

W zimie wyników całkowicie dobrych nie osiągnąłem. Wypróbo- 
=: osobiscie nastepujace leki: 


— Rp. Ung. Hydrarg. ciner. 2% — 10,0 
Vasel. flav. à . 20,0 


D. S. w/g Hoffmana: rozetrzeć równomiernie po całym ciele konia 
a potem rozmasować szczotką; powtórzenie po 6—7 dniach. Zastosowa- 
łem u 10 mocno zawszonych koni. Zatruć nie było. Ilość wszy zmniejszy- 
ła się, ale zupełnego wyleczenia nie osiągnięto. 


2. — Mieszanke | szkl. nafty w % szkl. oleju lnianego rozmieszać 

w 1% kuble wody ciepłej z | szkl. szarego mydła — zmycie całego konia 
wal o w odstępie 6-7 dni. Stosowałem to u około 20 koni. Zatruć nie 
było. Przy niedokładnym zmieszaniu zdarzają się oparzenia od nafty. 
Ilość wszy znacznie się zmniejszyła. Wyleczenia zupełnego nie osiągnięto. 


3. — Rp. Hydrargyri bichlor. corros. 2,0 
Aceti R N . 2000,0 


D. S. do zmoczenia na raz całej skóry konia, oszczędzając części 
specjalnie delikatne. Zastosowałem to u 5 koni. Zatruć nie było. Jednora- 
zowe zmycie tą ilością płynu nie wystarcza do zabicia wszystkich pasożytów. 
Przy dwukrotnym zwilżeniu nastąpiło; zupełne wyleczenie u 2 koni. 

4. — 2% ciepły roztwór wodny Krezoformu Klawe w ilości 3—4 |. 
na jeden raz do zmycia i wtarcia w skórę całego konia z powtórzeniem 
po 6— 7 dniach okazał się w naszych warunkach najwygodniejszy, i sto- 
suję go teraz stale. 
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Przy użyciu u około 40 koni zatruć nie miałem. Jedynie przy 314% 
krezoformie zdarzyły się oparzenia skóry. Zwykle po dwu- trzykrotnym 
dokładnym zmyciu następuje zupełne wyleczenie. 

dr T. Jastrzębski — Drwalew. 


Pytanie 132. Uprzejmie proszę o podanie, jakie należałoby stosować leczenie przy 
przetokach kłębu? Pomimo stosowania różnych znanych mi z piśmiennictwa metod leczenia 
w przypadku nawet osiągnięcia pomyślnych wyników leczenie trwa tak długo, że jeżeli chodził 
o zwykłe konie, to koszt kuracji w lecznicy przekracza wartość konia. 

dr P. z M. 


Schorzenie t. zw. „Przetoka Kłębu” jest — biorąc ogólnie — scho- 
rzeniem bardzo ciężkim, o najmniej obliczalnym przebiegu. Jedne przy- 
padki, na pozór lekkie, mają ciężki przebieg, opierający się wszelkim wy- 
siłkom leczenia, drugie, czasami pozornie grożne, leczą się stosunkowo 
szybko i pomyślnie. 

Leczenie, czysto zresztą objawowe, polega: 

|. Na starannym usuwaniu dotkniętych martwicą tkanek, ze szczegól- 
nym uwzględnieniem kości (wyrostki ościste) i chrząstek (nasadki chrzęstne 
tychże wyrostków). 

2. Na możliwie suchym leczeniu, bez przepłukiwań rozczynem subli- 
matu, kreoliny, nadmanganianu potasowego i t. p. 

3. Na ułatwieniu jak najwybitniejszego odpływu ropy (setony, sączki 


gumowe i t. p.). Prof. dr Stefan Gajewski — Lwów. 


Pytanie 133. Czy można osiągnąć wyleczenie u konia przy przebiciu torebki stawowej 
widłami. Stosowałem różne sposohy leczenia, jednak nie udaje mi się powstrzymać wypływu 
cieczy stawowej. W innym przypadku udało mi się wprawdzie powstrzymać wypływ, jednak 
w parę dni po tym powstał otwór w innym miejscu. Jakie winno być postępowanie w podobnych 
przypadkach i czy w ogóle leczenie opłaca się t. j. czy po zagojeniu rany koń nie traci na 
wartości jako siła robocza? drZzK 


Zasada: postepowanie jak najczystsze; dobrze robia dostawowe 
wstrzykiwania zawiesiny jodoformu w glicerynie (10%). Staranny opatru- 
nek; przy wydzielaniu się znaczniejszej ilości ropy, setony z gazy jodo- 
formowej. 

Niektórzy autorowie (Bichot) polecają przekrwienie bierne przez za- 
łożenie elastycznej opaski Esmarch'a na 30 minut (2 razy dziennie) nad 
uszkodzonym” stawem. Zwierzę musi pozostać w największym spokoju. 

Czy dany przypadek opłaci się leczyć, to przede wszystkim ocenia 
lekarz po stwierdzeniu stanu obecnego, a po za tym, już w najbliższych 
dniach leczenia można z dużym prawdopodobieństwem ustalić widoki 


zejścia danego przypadku. 
i AR Prof. dr Stefan Gajewski — Lwów. 


Pytanie 136. Jakie są skuteczne metody zwalczania robaków w płucach u owiec 
i baranów? 
GIESRCNZZEA 


Doświadczenia Obitza i Wadowskiego przeprowadzane w ostatnich 
latach na 50 owcach, zakażonych robakami płucnymi, dały dobre wyniki; 
możnaby więc spróbować tego systemu leczenia: autorzy zastrzykiwali 
jod glicerynę lub płyn Lugola do tchawicy. Szczegóły można znaleźć w ze- 
szycie listopadowym 1937 r, „Wiadom. Weteryn.”. 

Prof. J. Gordziałkowski — Warszawa. 
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Pytanie 139. Handlarz nabył na jarmarku krowę będącą dwa tygodnie po ocieleniu 
wraz z cielakiem. W domu doszedł do przekonania, że sprzedający oszukał go: krowa jakoby 
wcale nie była po ocieleniu, a cielak pochodził od innej Krowy. Przy badaniu stwierdziłem brak 
wycieków, szyjka maciczna zamknięta, śluzówka normalna, macica skurczona. Czy na podstawie 
tych badań można udowodnić przed sądem twierdzenie handlarza — wzgl. czy w dwa tygodnie 
po ocieleniu można stwierdzić zmiany cechujące przebyty poród. R POR 


Udowodnienie przed sądem twierdzenia handlarza, popartego kli- 
nicznym badaniem zewnętrznych i wewnętrznych narządów płciowych, że 
krowa kupiona nie odbyła na dwa tygodnie przed kupnem porodu i że 
kupione wraz z krową cielę pochodzi od innej krowy, byłoby bardzo 
trudne i nie pewne. 


Sąd wydaje wyrok na podstawie tylko bezspornego orzeczenia le- 
karskiego, nie nasuwającego żadnych wątpliwości w ostatecznym twier- 
dzeniu, a takiego orzeczenia lekarz weterynaryjny, w danym przypadku, 
wydać nie powinien. 

Wymienione wyniki badania klinicznego dowodzą tylko, że drogi 
porodowe znajdowały się w chwili badania w stanie całkowitej inwolucji, 
a w 2 tygodnie po normalnym porodzie u krowy drogi te powinny być 
już zinwoluwane, a tylko jeszcze sekcyjnie po zabiciu krowy możnaby 
wykazać dokładnie zmiany po niedawno przebytym porodzie. 


W pytaniu brak ważnych danych dla dokładniejszej odpowiedzi, 
w jakim czasie po odebraniu przez nabywcę krowy, krowa była badaną 
przez lekarza weterynaryjnego, gdyż każdy dzień odgrywa tu ważną rolę 
w inwolucji np. poprzedniego dnia przed badaniem szyjka maciczna była 
jeszcze rozwartą, a następnego dnia zwarcie było już całkowite. To samo 
dotyczy wypływów (lochia) poporodowych. Nie jest również pewnym, czy 
krowa była 2 tygodnie po ocieleniu, a nie np. 3 tygodnie, gdyż w po- 
tocznym użyciu terminy te są dosyć rozciągliwe. 


Ważną rolę w rozstrzyganiu odegraliby naoczni świadkowie odbyte- 
go przez krowę porodu w czasie podanym przez sprzedawcę, ale ocena 
zeznań świadków należy wyłącznie do sędziego. Niewątpliwe, bezsporne 
dla orzecznictwa sądowego rozpoznanie przebytej ciąży badaniem klini- 
cznym jest możliwe tylko w pierwszych dniach po porodzie. 


Stwierdzenie zmian cechujących przebyty przed dwoma tygodniami 
poród przez krowę jest możliwe i zmiany te są dokładnie opisane we 
wszystkich podręcznikach położnictwa wet. Sekcyjnie stwierdzone zmiany 
poporodowe mogą posiadać nawet znaczenie dowodowe, w przeciwieństwie 
do wyniku badania klinicznego dla celów sądowych. 

Prof. dr Stanisław Runge — Foznan. 


Pytanie 142. Źrebica dwuletnia ma wymię opuchnięte, ciastowate, stabobolesne, przy 
uciskaniu ze strzyków wypływa nieduża ilość mleka w rodzaju siary skrzepłej (ro py?). 
Klacz smutna, apetyt słaby, t. 38.89, przy uciskaniu krtani kaszel wilgotny. Leczenie: autohe- 
moterapia 100 cc podskórnie, 100 cc domięśniowo w tylną kończynę i 5 cc Yochinol-Casein 
mocna, domięśniowo. Do wewnątrz wykrztusne, w wymię wcieranie ol. camphor. co dwa dni. 
Wynik: Ogólny stan odrazu poprawił się, wymle jednak w dalszym ciągu lekko 
opuchnięte i wydaja się płyn w rodzaju siary skrzepłej. Ten stan trwa 1'/, miesiąca. 


drK,C.zJ. 


Należałoby przede wszystkim zbadać bakteriologicznie wypływ ze 
strzyków wymienia, a to celem określenia możliwej infekcji wymienia 
i zastosowania autoszczepionki, która w podobnych wypadkach może dać 
najlepszy wynik. 


m l 


Na razie zaś zalecamy okłady ciepło - wilgotne i ruch jaknajwiększy. 
Dobre wyniki daje maść z kali jodati (10%), a również do wewnątrz ka- 
lium jodatum — 4—5 gr w 100 cc wody codziennie przez 2—3 tygodnie. 


Prof. J. Gordziałkowski — Warszawa. 


Pytanie 144. Czy może być mowa o ogólnej regeneracji tkanek konia przy pomocy 
fibrolizyny, a jeżeli tak, to w jakiej formie? 
dr S. W. z B. 


Jak wiadomo, filbrolizynę stosuje się u zwierząt przede wszystkim pod- 
skórnie jako resorbens w przypadkach zgrubienia ścięgen u koni i bydła. 
Jednak wartość tego środka jest kwestionowana przez wielu badaczy. Wów- 
czas gdy Reinhardt, Train otrzymywali jakoby bardzo dobre wyniki — bada- 
nia Petscha, T. Schmidta tego nie potwierdziły. Również próby przepro- 
wadzone w armii pruskiej jak też w klinikach berlińskich nie dały żad- 
nego wyniku (Eberlein, Kärnbach, Rübenhagen, Schótler i inni). 


Wydaje mi się, że pytanie zostało sformułowane w sposób niewłaś- 
ciwy, gdyż trudno jest mówić „o ogólnej regeneracji tkanek” ustrojowych 
„przy pomocy fibrolizyny”. 

Prof. dr Władysław Walkiewicz — Warszawa. 


Pytanie 145. Dn. 21 lipca 1938 przed wieczorem zajęły organa kontrolne 35 kg 
mięsa wieprzowego, jako pochodzące z uboju pokątnego. Mięso to było posiekane w drobne 
kawałki przygotowane do wyrobu kiełbas. Dnia 22 lipca zbadałem to mięso na obecność włośni 
oraz wągrów I co do jego świeżości — ocena wypadła: zdatne do spożycia i jako takie zostało 
w tym samym dniu sprzedane w taniej jatce pomiedzy 20 osób, następnie mięso to było spo- 
żywane przez 52 osoby (członków rodziny). Dnia 24 zachorowała rzekomo po spożyciu tego 
mięsa, jedna rodzina składająca się z 5 osób (3 dorosłych i 2 dzieci). Z mięsa tego gospodyni 
przygotowała gulasz | sznycie, gulasz jedli w dniu kupna na wieczór, w sobotę na obiad 
sznycie | na kolację. Po kolacji w sobotę dn. 23 lipca wspomniana rodzina była w szynku na 
wódeczce i piwku. Nie były tylko dzieci. Nad ranem z soboty na niedzielę rozchorowały slę 
pokolei wszyscy członkowie, Miejscowy lekarz. med, stwierdziwszy objawy zatrucia, odesłał 
w niedzielę po południu zatrutą rodzinę do szpitala pow. w Kołomyi, gdzie pozo- 
stawały powyższe osoby od 5—10 dni. Szpital pow, wydał orzeczenie, że powodem zatrucia jest 
zakażenie mlęsa pałeczkami parąduru. Dn. 26 lipca zgłosił się też człowiek do lekarza, że jest 
chory a jadł to mięso w niedzielę, odesłana go do szpitala, który po 2 dniach odesłał chorego 
do domu. Przeprowadzone dochodzenia prokuratorskie w tej sprawie zostało umorzone z braku 
winy. Obecnie poszkodowany wystąpił do sądu przeciwko zarządowi miejskiemu z roszczeniem 
o kwotę około 5000 zł. Proszę o wyjaśnienie na poniżej podane pytanie: 1. Czy w tym wy- 
padku jest możliwe zatrucie paradurowe, jeżeli tak, czy da się ono dziś jeszcze stwierdzić na 
ozdrowieńcach, jakimi metodami I kto do przeprowadzenia podobnych badań dla celów sądo- 
wych jest upoważniony? 2. Czy mięso to było zakażone pałeczkami paraduru przed, względnie 
w czasie sprzedawania, czy też mogło ulec zakażeniu po fakcie sprzedaży przez któregoś 
z członków rodziny? 3. Czy badanie szpitalą pow. w Kołomyi i wydane na tej podstawie orze- 
czenie jest dostateczne i wystarczające dla celów sądowych? 4. W jakim kiernnku powinna 
iść obrona | czy w tej sprawie odegrają rolę stan faktyczny i opinia biegłych? > 


drok 4 22 JE 


Z przedstawionego stanu faktycznego trudno przede wszystkim orzec, 
czy zakwestionowane mięso świńskie mogło > spowodować po spożyciu 
schorzenie organizmu ludzkiego. Lekarz weteryhäryjny nie stwierdził wpraw- 
dzie w mięsie obecności pasożytów zwierzęcych szkodliwych dla człowieka 
(wągry, włośnie) oraz wspomina, iż badał mięso na „świeżość“, nie po- 
daje jednak ani metod tego badania ani też wyników poszczególnych prób. 
Wobec tego trudno ustalić, czy „mięso pochodzące z uboju pokatnego“ 
znajdowało się w stanie faktycznie „świeżym“, a więc czy nie było dot- 


— a — 


knięte procesem rozkładczym, szkodliwym dla zdrowia ludzkiego. Również 
w braku ekspertyzy bakteriologicznego badania nie można orzec, czy mięso 
było jałowe, czy też zakażone ewentualnie pałeczkami Salmonelli (pa- 
ratyfusowymi). 

Odnośnie do pytania |-go: W braku dokładniejszej wiado- 
mości o obrazie klinicznym osób, które rzekomo zachorowały po spożyciu 
mięsa, jako też w braku wiadomości o wyniku badania bakteriologicznego 
względnie serologicznego (odczyn Vidala - Grubera) u osób chorych, nie 
można orzec, czy w danym przypadku wogóle chodziło o zakażenie (za- 
trucie) pałeczkami Salmonelli (paratyfusowymi). Ponieważ od chwili za- 
chorowania wspomnianych osób (3-cia dekada lipca r. 1938) minęło do 
dnia dzisiejszego (9 lutego) ponad sześć miesięcy, trudno jest orzec, czy 
badaniem serologicznym (odczyn Vidala-Grubera), w przypadku ówczesnego 
schorzenia paratyfusowego, możnaby jeszcze obecnie stwierdzić u ozdro- 
wieńców zlepniki (aglutyniny) swoiste dla pałeczek Salmonelli (paratyfu- 
sowych), będące wyrazem przebytego zakażenia. W każdym razie badania 
te należałoby wykonać. Najbardziej powołany do wykonania badań tego 
rodzaju w przypadkach sądowych jest Państwowy Zakład Higieny w War- 
szawie, względnie jego filia w najbliższym sąsiedztwie zaszłego przy- 
padku tj. w Stanisławowie. Również wszystkie inne pracownie rozpo- 
znawcze bakteriologiczno - serologiczne wykonują badania tego rodzaju. 

Odnośnie do pytania 2-go: Czy zakwestionowane mięso było 
zakażone pałeczkami Salmonelli (paratyfusowymi) za życia (zakażenie 
pierwotne) czy też po uboju (zakażenie wtórne) zwierzęcia t.j. w obrocie 
handlowym względnie przez członka rodziny (nosiciel, siewca pałeczek 
Salmonelli — paratyfusowych), która zachorowała po spożyciu tego mięsa, 
można było stwierdzić badaniem serologicznym (odczyn zlepny wyciagu 
miesnego) oraz drobnowidowym zakwestionowanych kawalköw miesa jako 
też badaniem serologicznym (odczyn Vidala - Grubera) surowicy krwi oraz 
badaniem bakteriologicznym kału i moczu osób, (członków rodziny), po- 
dejrzanych o wtórne zakażenie mięsa. 

Odnośnie do pytania 3-go: O ile badanie bakteriologiczne 
w szpitalu powszechnym zostało wykonane w sposób racjonalny, nie ma 
powodu je kwestionować (!). Czy orzeczenie to jest wystarczające dla ce- 
lów sądowych, o tym może zadecydować jedynie sąd. 

Odnośnie do pytania 4-go: Należałoby ustalić przede wszyst- 
kim, czy istnieje związek przyczynowy pomiędzy mięsem „zakwestiono- 
wanym“ a schorzeniem ludzi po spożyciu tego mięsa, a w danym razie 
czy mięso wogóle bylo zakażone pałeczkami Salmonelli (paratyfusowymi). 
Jeśli tak, należałoby dokładnie określić typ wyosobnionej pałeczki Salmo- 
nelli (paratyfusu), co jest ważnym ze wzgledu na ewentualne ustalenie, 
czy mięso pochodziło od zwierzęcia chorego, czy też uległo zakażeniu 
w obrocie handlowym; odpowiedzialność bowiem ponieść może lekarz 
weterynaryjny tylko w pi zypadku pierwszym. Wyświetlenie całej sprawy 
umożliwi niewątpliwie opinia biegłych, opierająca się na stanie faktycznym 
oraz naświetleniu naukowy atolagii schorzeń paratyfusowych. 
Í Prof. dr A. Trawiński — Lwów. 


SPROSTOWANIE. 


W odpowiedzi Nr 100 („WET. WSP.“ Nr 1, 39) wkradła się omyłka, a miano- 
wicie: na sir. 64 pierwszy wiersz od góry zamiast: „W handlu Neucesol znajduje się 
w rozłworze 50%' winno być: „W ampułkach po 5 cc zawierających 0,8 substancji”. 


Na liczne żądania WWPP. Lekarzy Wet. 


wypuściliśmy na rynek 


komplety iniekcji weter. 


zawie ra jąc e: 


Arecolini hydrobr. 0,05 Eserini sulf. 0,05 

Camphorae resubl. 10% Pilocarpini hydr. 0,1 
» „ 25% À n 0,3 

Cof. natr. salic. ' 1,25 Strychnini nitr. 0,05 


Veratrini c. Arecolini aa 0,05 


Komplet zawiera 12 amp. po 
5 cc w trwałym skórzanym etui. 


Celem udostępnienia wszystkim W. W. P. P. 
Lekarzom Wet. ustaliliśmy cenę za komplet 
wg własnych kosztów na zł 7.80. 


T-wo Przem. Chem.-Farm. d. MaG KLAW = S.A., 


Warszawa, Karolkowa 22/24. 


CARBOSTIL kıawe 


Paleczki weglowe ze | 
srebrem koloidalnym 


Stany zapalne macicy. 
Zatrzymanie łożyska u krów. 
Przetoki r opni e <== 


CAPSULAE coNrRa METRIT. 


Klawe 


(Jodorm., ac. bortc., thym ol) 


Antisepticum narządów rodnych krów 


sej Opakowanie: pudełka po 25150 sztuk. 


Wydawca: Dr St. Klawe 
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